(BnF 


Gallica 


Étude physiologique sur 
l'action des poisons, par L 

Félix Henneguy,... 


Source gallica.bnf.fr / BibliothA'que nationale de France 



(BnF 


Gallica 


I Henneguy, Louis-Félix (Dr). Étude physiologique sur l'action des 
poisons, par L-Félix Henneguy,.... 1875. 

1 / Les contenus accessibles sur le site Gallica sont pour la plupart 
des reproductions numériques d'oeuvres tombées dans le 
domaine public provenant des collections de la BnF. Leur 
réutilisation s'inscrit dans le cadre de la loi n°78-753 du 17 juillet 
1978 : 

- La réutilisation non commerciale de ces contenus est libre et 
gratuite dans le respect de la législation en vigueur et notamment 
du maintien de la mention de source. 

- La réutilisation commerciale de ces contenus est payante et fait 
l'objet d'une licence. Est entendue par réutilisation commerciale la 
revente de contenus sous forme de produits élaborés ou de 
fourniture de service. 

CLIQUER ICI POUR ACCÉDER AUX TARIFS ET À L7\ LICENCE 


2 / Les contenus de Gallica sont la propriété de la BnF au sens de 
l'article L.2112-1 du code général de la propriété des personnes 
publiques. 

3 / Quelques contenus sont soumis à un régime de réutilisation 
particulier. Il s'agit : 

- des reproductions de documents protégés par un droit d'auteur 
appartenant à un tiers. Ces documents ne peuvent être réutilisés, 
sauf dans le cadre de la copie privée, sans l'autorisation préalable 
du titulaire des droits. 

- des reproductions de documents conservés dans les 
bibliothèques ou autres institutions partenaires. Ceux-ci sont 
signalés par la mention Source gallica.BnF.fr / Bibliothèque 
municipale de ... (ou autre partenaire). L'utilisateur est invité à 
s'informer auprès de ces bibliothèques de leurs conditions de 
réutilisation. 


4 / Gallica constitue une base de données, dont la BnF est le 
producteur, protégée au sens des articles L341-1 et suivants du 
code de la propriété intellectuelle. 

5 / Les présentes conditions d'utilisation des contenus de Gallica 
sont régies par la loi française. En cas de réutilisation prévue dans 
un autre pays, il appartient à chaque utilisateur de vérifier la 
conformité de son projet avec le droit de ce pays. 

6/ L'utilisateur s'engage à respecter les présentes conditions 
d'utilisation ainsi que la législation en vigueur, notamment en 
matière de propriété intellectuelle. En cas de non respect de ces 
dispositions, il est notamment passible d'une amende prévue par 
la loi du 17 juillet 1978. 

7 / Pour obtenir un document de Gallica en haute définition, 
contacter 

utilisationcommerciale@bnf.fr. 






ÉTlir»E PHYSIOLdGIOUE 


SUR L’ACTION 






V cJ- 


Par L.-Félix HENNEGUY 


docte ini EN MEDECINE 


AIUB PHYSIOLOGISTK Aü LABORATOIRE DËâ HAtlTBS ETUDES PRATIQUES 

DB LA FACULTE DB MÉDECINE 
LAURÉAT DE LA MÊME FACULTÉ (187î ) 

ANCIEN ÉLÈVE DES ÉCOLES PRATIQUES DEiCHlSlIE^ D'aRATÛMIK 
KT i>K MÉDECINE OPÉflATOIRK (CONCOURS IK7[) 


LT'xp^iuieiiUiteiir doit riouu)i% fnîr leg 
L<léciî fixes et garder tonjonrs liberté- 
d'efiprit. 

tlf^üDE OiiÜllNAnD. 




MONTPELLIER 

w 

IMPRIMBRIK CEKTRALfcl 1>II MItJÏ 
(Rioatnau, Hamatiii at tîie) 

1875 


"ir.-î 




i 





: 





-r ■ a.--'.VV ''-7 
. - • . r', ' 




-"ôJ 


A 


4' 


-î' 


v;'-, 


h. :■ 


. 'f- - 

-•.n. 




'w>rt 







V^'r. 


• il --V- 




n'--' 

r ■* 




4 =-k 







■ -• V-*'*'®'. 'A'Vypr 

■rwwr-.i 




Source gallica.bnf.fr / BibliothÂ' que nationale de France 


























KTTinE PÏÏYSÏOÏ.OGJOUE 


SUR L’ACTION 




L.-Félix HENNEGUY 

DOCTBI R en MEDECINE 


AIDE l‘HYSIOLQGISTI*: AU LAI30HATÛIWE DBS HAUTES ÉTUDES PRATIQUES 

DE LA FACULTÉ DK .MÉDECINE 

lauréat de la même faculté (1871) 
ancien élkve des écoles pratiques de chimie^ d'anatomie 
ET DE MEDECINE OPÉllATUIHE (CONCÜOttS t87l) 


L^exii<'riincintn(Æur doit <Ioufccrt I'eiîï' Ict 
idées lîxes et garder toufourâ sa lïUeLté 
tl’espi îfc. 

Claude BirnsADu. 


MONTPELLIER 

IMPRIMERIE CEKTR ALK* DU MI DJ 

(Hicaleau, liameiiD üiej 



'J 

\if> 


















'-n: 


• A 








3 


V 


» n 






’iS 


^ >>■ 


c.> J 


ïS . : n’ 


i i:^' v 


.•m 


*1% . 








afi'H':» 




. I ^ • 


|Æ:»aiüc>i 

% 

k • A 


•1 


’ïuiH 


..'iK 

s>vrf'<i«- 




'T 

1 


t » r 


J 


11 




1 ».. 


,L 


lï 










i'. . .1 

.'•X « \ » . \ 


.'f 




m 




t y' 


jàî|Mr3ii xtiô'ïï-.a *1*19.. 

JOli. '• 


1 

Aïjÿ' 




» • 


.;i •« J^ 


f 1' ■ h ’ 




L'i . ^ ' /.f* • 

,1.. 




• . -+ 


M-'- - „4* liir«T»-( ■;>ur[a >HV;i.»tfAl:or> ■■ 

~ 'é"' -, “'toti/i;* '■•' ; '*■ 

* ‘ , i("àr. 4ïJ.tî>.'? 

.. ... é.i1,m . 1 4Mi:i li»NJt 


’üito’ 


ÎTî 


i»^ 




,t - ? 

» *"• , ‘’f 


.■^Î" 




*< .J 


'a "»■ 


\ 


* P 


iv 






fjJ? ‘ 

s¥|>«'-'. 


j' t 


t’** 


I k 


fo “■ 


4" 


e 


i» 


D\' ^ *«( k 


fofV 


*. 4 r 




« • 








' 

^ «*A 

.v^ r 








■lP 


! 


Ïi51f klHn'rV.pffi _ 

V(i 1 M> .lÀ ’.i.i £ .• t KA'V « l‘*i‘ «c» ÎT * »<■ j 

,U»U Jl» trthtUfill ,iUk 


' » I A ’^- 

il' ' 

V*'» 

Ia *• »». ml 


X* 


t.. ' ■•*'■»- 

-'ür 


ft 


»ij f% 




îâ-, 










r c 

31* 


f n. 


.‘ft! 






i '•- i-i 






\ ï -< 




r? î 




JCi. 


IT^ 




*• » ■-. ■ 


« ^r- r 

























A MA FAMILLE 



A M. CH. ROUGET 


PROFESSEIR DE PHYSIOf.OGIE A I..\ EACITLTÊ DE MÉDECINE DE MONTPFI.LlEIi 


L.-F. HFNNFXU Y. 


























1 


fi* 


A M. CHANCEL 


PROFESSEUR DE i HIMIE ET DOYEN DE LA FACULTE DES SCrENCES 

DE MONTPELLIER 


A M. CH. MARTINS 


PROFESSEUR D fîlSTolRE NATURKLLk; A LA FACULTE DH MEDECINE 


A M. MOITESSIER 


PROFESSEUR DK PHYSîgUE MEDICALE A LA FAi'ULrE DE MEDECINH 


A M. COURTY 


PROFESSEUR DE CLINIQUE CHlKUlUiiCALE A 1 A FACT I.TK DE MEDÎ-XINE 


A MES AMIS 


Hl-'X.VliaL V. 

i 


I 



4 



















‘ 'A lîVTliODlMlTiON 

Le nombre des substances toxiques connues est déjà con¬ 
sidérable, et ce nombre s’accroît de jour en jour. Ces sub¬ 
stances toxiques sont d’orîg-ine minérale, végétale ou animale. 
On réservait autrefois le nom de poison aux substances délé¬ 
tères minérales et végétales, pour donnner celui de venin et 
de virus aux produits nuisibles d’origine animale. Depuis long¬ 
temps cependant on distingue les venins des virus : leur mode 
d'action les sépare nettement. Comme les poisons minéraux et 
végétaux, les venins agissent immédiatement après leur ino¬ 
culation, et leurs effets sont proportionnels à la quantité ab¬ 
sorbée; les virus ont une période d’incubation plus on moins 
longue, et agissent de la même manière, qu’ils aient été ab¬ 
sorbés en petite ou en grande quantité. De plus, les venins 
différent encore des virus par leurs propriétés physiques et 
chimiques, qui les rapprochent au contraire, comme nous le 
verrons, des autres poisons. Nous regarderons donc comme 
substance toxique toute substance absorbable qui, introduite 
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dans rèconomie animale, peut amener la mort en modifiant le 
fonctionnement des organes. 

Les premières classifications des substances toxiques repo¬ 
sèrent sur l’origine de ces substances : telles sont celles de 
Pleuck (1785) et de Mahon ( 1801 ). Fodèré, le premier, tint 
compte de l’action des poisons sur l’organisme et les répartit 
en six classes : les septiques, les stupéfiants ou narcotiques, 
les narcotico'âcres, les âcres ou rubéfiants, les corrosifs et les 
astringents. Ürfila, Christison, Galtier, ne tirent que modifier 
la classification de Fodéré. 

bl. Tardieu, tout en ne considérant les poisons qu’au point 
de vue pratique, c’est-à-dire sous le rapport des empoisonne- 

A 

ments qu ils peuvent causer chez 1 homme, établît cependant 
une division des substances toxiques en se basant sur l’ensem¬ 
ble des symptômes dominants observés dans chaque empoison¬ 
nement. Ainsi il admet des poisons irritants et corrosifs, des 
jtoisons hyposthénisants, des poisons stupéfiants, des poisons 
narcotiques et des poisons névrosthèniques. 

Les expériences de Magendie, d’Orûla, deM. CI. Bernard, 
ayant ouvert une voie nouvelle à la toxicologie expérimentale, 
on analysa avec plus de soin qu’on ne l’avait fait jusqu’alors 
le mode d’action sur l’organisme, et l’on essaya de diviser les 
substances toxiques d’après leur action sur tel ou tel système 
organique. Le premier essai de ce genre est dû à Taylor. Cet 
auteur anglais admet deux classes de poisons : 


Les poisons irritant® 



minéraux . 


m ues, 
non métalliques, 
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inatique! 


cérébraux, 

Les poisons neurotiques ... spinaux, 

)cèi’ébro-s[iinaux. 

M. Rabuteau, dans son TraHè de toxicologie^ se basant sur 
le même principe que Taylor, établit cinq classes de poisons : 

f Agissant spécialement sur les 
globules rouges, ou poisons 
globulaires. 

Agissant sur les globules et le 
plasma, ou poisons plasmati¬ 
ques 

Abolissantles fonctions des nerfs 
moteurs : Paralysa ^mo¬ 

teurs. 

-Exagérant le pouvoir réllexe : 
1 2® Spinaux. 

Agissant sur les éléments du 
cerveau et de la moelle épi¬ 
nière : 8" Cérébro-spinaux. 

III. Névro-musculaires. 

IV. Musculaires. 

V. Irritants ou corrosifs 


11. Neurotiques. 


« ff- I fe « 


La classification de M, Rabuteau est très-séduisante au pre¬ 
mier abord, par sa simplicité et sa rationalitéj mais, si Ton vient 
à prendre, chacun en particulier, les poisons qui forment ses 
diverses classes, on s’aperçoit bientôt qu’il y en a un grand 
nombre qui devraient figurer dans plusieurs classes à la fois, 
et d’autres qui sont clans une division à laquelle ils ne devraient 
pas appartenir. Ainsi M. Rabuteau range les sels d’argent 
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parmi les poisons hématiques. Or M. le professeur Rouget a 
démontréj par une série d’expériences faites sur un grand 
nombre d’animaux appartenant à diverses espèces, que ce qui 
a induit M, Rabuteau en erreur, c’est qu’il n’a expérimenté 
que sur des chiens auxquels il injectait la substance toxique 
dans les veines: la mort peut être dans ce cas foudroyante, 
par suite des troubles apportés à la circulation, dus à une alté¬ 
ration du sang. 11 en est tout autrement quand le poison pé¬ 
nètre dans l’organisme par les voies normales d’absorption ; 
les symptômes 'observés alors sont la conséquence directe de 
l’intoxication sur les éléments des centres nerveux encéphalo- 
rachidiens, compliquée, dans quelques cas, de l’intoxication des 
éléments musculaires de la vie animale. 

Ce que nous venons de dire à propos des sels d’argent est vrai 
pour un grand nombrede substances toxiques dont l’action 
n’est ni aussi simple, ni aussi limitée à tel ou tel système, que 
l’admettent un grand nombre d’expérimentateurs modernes. 
C’est ainsi que M. Cl. Bernard a dit encore dernièrement, en 
])ar]ant des poisons : - Ils peuvent nous servir comme de véri¬ 
tables bistouris, avec lesquels nous allons atteindre tel ou tel 
élément anatomique, de façon à pouvoir bien constater les trou¬ 
bles que cette unique lésion amène dans l’harmonie de l’orga¬ 
nisme général {]). » Nous trouvons aussi la même idée dans 
ses Leçons de pathologie expêrimeniale : «Les poisons n’agi.s- 
sent primitivement que sur certains éléments histologiques 
spéciaux, même dans le cas où iis paraissent produire un trouble 

(1) Ci. Bernard, Cottrs (tv Collège de France ({{en. scient., 22 mai 
1875). 













général de loiile réconomie. C"esi ainsi que la strychnine 
localise son action sur les nerfs sensitifs, à l’exclusion de tous 
les autres appareils nerveux; d’un autre côté, le curare con¬ 
centre son activité sur les nerfs moteurs. » 

Le travail que nous avons entrepris a pour but de montrer 
que l’action des substances toxiques est, au contraire, beaucoup 
plus complexe que ne le pensent certains physiologistes, et 
de plus que cette action porte généralement, d’une manière 
plus spèciale, sur le système le plus important, qui tient, chez 
les animaux supérieurs, toutes les fonctions sous sa dépendance : 
le système nerveux central. 

Nous n’avons pas eu la prétention de faire une étude com¬ 
plète de toutes les substances toxiques. Il est d’abord toute 
une classe de poisons dont nous ne nous sommes pas occupés : 
ce sont les poisons irritants ou corrosifs. Ces substances ont en 
effet une action, pour ainsi dire, purement mécanique; ils 
amènent la mort, par suite du retentissement sur tout l’orga¬ 
nisme des lésions traumatique.s qu’ils produisent : bi-ûlures, 
intiammation plus ou moins violente du tube dige.sLif, des 
voies respiratoires, etc. Parmi les autres poisons, nous avons 
l>ris dans chaque classe admise par les toxi cologis tes une ou 
plusieurs substances types, que nous avons étudiées au point 
de vue de leur.s propriétés physiologiques. 

Pour un grand nombre d’entre elles, nous avons cherché à 
établir par nous-même leur mode d’action sur les clifTcrents 
systèmes de l’économie, et principalement sur le système ner¬ 
veux central. 

On pourra nous reprocher d’avoir fait no-s expériences près- 
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que exclusivement sur des grenouilles, et de n’avoir employé 
qu’exceptionnellement des mammifères. Nous avons choisi 
la grenouille, parce que c’est mi animal à sang froid, pré¬ 
sentant par conséquent, pour rexpérimentation physiologi¬ 
que, des avantages considérables. Chez ces animaux, en effet, 
les phénomènes vitaux sont très-lents et résistent aux pertur¬ 
bations qu’on peut leur apporter : une grenouille résiste à des 
opérations considérables, telles que ligature du cœur ou de 
toute autre partie du corps, ablation du bulbe, etc., qui chez 
les vertébrés supérieurs amènent une mort immédiate, et ses 
tissus conservent leurs propriétés longtemps après la mort. De 
plus, au point de vue qui nous intéresse, la grenouille a encore 
l’avantage d'être en général très-sensible à Faction des poi¬ 
sons, et, la marche de l’intoxication étant relativement très- 
lente, permet d’analyser les différents phénomènes produits 
sous Finfluence d’une substance toxique. 

Un toxicologiste, au contraire, qui étudie les poisons au point 
de vue pratique, médico-légal, doit expérimenter ces substan¬ 
ces sur des animaux aussi près que possible de l’homme. Les 
symptômes et les lésions qu’il observe chez des chiens, avec un 
poison donné, lui feront reconnaître la nature de ce poison 
quand il retrouvera ces mêmes symptômes et ces lésions chez 
Fhorarne. Mais tel n’était pas noire but, puisque nous nous 
sommes proposé d’étudier seulement Faction physiologique des 
substances toxiques. 

Nos expériences ont été nombreuses et variées j nous n’en 
avons cependant rapporté qu’un petit nombre, pour ne pas 
allonger inutilement ce travail. Celles qui ne faisaient que con 
firmer des faits déjà reconnus par d’autres expérimentateurs 
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oni élé négligées, et nous n’avons mentionné que celles qui 
nous ont paru nécessaires pour établir des faits contestés ou 
ignorés. Nous avons, du reste, mis largement à contribution les 
travaux qui ont été faits depuis le commencement de ce siècle, 
et qui ont lait accomplir de si rapides progrès à la connaissance 
des propriétés physiologiques des poisons. 

Notre travail se composa de deux parties. La première com¬ 
prend l’étude d’un certain nombre de substances toxiques, 
prises, comme nous l’avons déjà dit, dans les différentes classes 
admises par les auteurs. Pour chacun de ces poisons, nous 
chei'clions à établir, par des preuves tirées des symptômes ob¬ 
servés chez riiommeet les animaux, et des expériences faites 
par nos devanciers et par nous-mêrae, que son action princi¬ 
pale porte généralement sur le système nerveux, puis sur les 
autres systèmes de réconomie. Nous avons insisté .sur les sub¬ 
stances dont l’action sur le système nerveux central est con¬ 
troversée, et particulièrement sur la strychnine et le curare. 

L’ordre dans lequel nous passons en revue ces différentes 
substances toxiques n’est pas complètement arbitraire. Nous 
commençons par les poisons qui agissent presque exclusive¬ 
ment sur les centres nerveux, et dont l’action sur les autres 
systèmes est très-peu marquée ; puis viennent les poisons qui 
atteignent les cenfreset les appareils nerveux périphériques; 
enfin ceux qui altèrent les fonctions des systèmes nerveux cen¬ 
tral et périphérique, et du système musculaire. Parmi ces der¬ 
niers, nous étudions d’abord les poisons dont l’action sur le 
système musculaire est peu énergique, pour terminer par ceux 
qui paraissent n’alteindre que ce système, et principalement le 
muscle cardiaque. 



























Dans la seconde partie, nous considérons la marche géné¬ 
rale des empoisonnements, puis les troubles apportés aux fonc¬ 
tions du système nerveux par l’introduction des substances 
toxiques dans l’économie : nous passons très-iapidement sur 
l’action de ces mêmes substances sur les autres systèmes de l’or¬ 
ganisme. Après avoir dit un mot de l’absorption des poisons, 
nous consacrons un chapitre spécial à la recherche, dans la struc¬ 
ture même des tissus nerveux, des causes qui peuvent expliquer 
rélectivitè des poisons pour le système nerveux. Enfin nous 
terminons notre travail en essayant de démontrer qu’il est à peu 
près impossible de faire une bonne classification des poisons. 

Si j’ai pu recueillir un certain nombre de faits nouveaux, et 
donner par là quelque intérêt au travail que je présente au¬ 
jourd’hui, c’est à M. le professeur Rouget que je le dois. Après 
avoir eu la bonne fortune d’être admis à travailler dans le 
laboratoire de chimie de la Faculté des sciences de Montpel¬ 
lier, sous la bienveillante direction de M. le professeurChancel, 
doyen de cette Faculté, j’ai eu l’inestimable avantage d’êire 
attaché pendant quatre ans, comme aide physiologiste, au 

3 

laboratoire des Hautes Etudes pratiques dirigé par M. Rou 
get, professeur de physiologie à la Faculté de médecine. 
Peut-être n’appartient-îl pas à un débutant de faire l’éloge 
de l’homme éminent qui, par ses incessantes recherches et 
ses remarquables découvertes, s’est fait une place si impor¬ 
tantes dans la science. Trop heureux l’élève, si, en prouvant 

■ 

qu’il a profité des leçons du maître, il peut porter ainsi témoi¬ 
gnage de la valeur de son enseignement! Mais, en dehors et 
au-dessus de la dette intellectuelle, il y a une dette de cœur que 
j’ai contractée pour tant de sollicitude et d’affection. C’est aur- 














tout cette dette que je m’emprei^se de i-econnaitre; d’autant 

I; 

plus que, quels que soient ma gratitude et mon dévouement, i 

je ne croirai jamais m’être acquitté envers M, le professeur 

Rouget. 

Je tiens aussi à remercier publiquement mes amis Alfred 
Faure et G. Assaki, pour le précieux concours qu’ils m’ont 
prêté, en m’aidant dans mes recherches et pour la traduction 

des ouvrages étrangers. , 
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'rous les physiologistes ont reconnu depuis longtemps que les 
substances rangées sous les noms t\'anesthésiqwesjélher, chloro¬ 
forme, protoxyde d'azote, amylène, chloral, etc., Vopium et 
ses dérivés, sont des poisons des centres nerveux. Nous ne 
nous arrêterons pas longtemps sur cette classe de poisons, dont 
l’action n’est contestée par personne j nous voulons seulement 
































indiquer ici la marche de l’empoisonnement par les principaux 
anesthésiques, pour rapprocher les symptômes observés de ceux 
qui se présentent dans d’autres intoxications. 

L’èther, employé déjà vers 1815 pour produire l’anesthésie 
chirurgicale, ne fut étudié au point de vue de ses propriétés phy¬ 
siologiques que par Fîourens (1) et par Longet (2), quelques 
années plus tard. Ce dernier physiologiste établit que, chez 
les animaux éthérisés, les hémisphères cérébraux sont d’abord 
influencés, puis il y a suspension absolue et momentanée de 
la sensibilité, aussi bien dans toutes les parties ordinairement 
sensibles de Taxe cérébro-spinal (portions postérieures de la 
protubérance, du bulbe et de la moelle épinière) que dans les 
cordons nerveux eux-mêmes. 11 s’ensuit que le pouvoir réflexe 
de la moelle épinière et de la moelle allongée est également 
suspendu. Les centres sensitifs ne sont pas les seuls dont les 
fonctions soient suspendues * avec l’éthérisation des hémisphè¬ 
res cérébraux disparaissent les mouvements volontaires, bien 
que les cordons antérieurs de la moelle et les nerfs moteurs 
soient directement excitables par l’électricité. Cependant Lon¬ 
get a constaté que les nerfs moteurs et les muscles, chez un 
animal qui succombe à l’action de l’éther, perdent plus rapi¬ 
dement leurs propi'iétés que chez un animal tué par la section 
du bulbe. 


En résumé, les hémisphères cérébraux sont les premiers at¬ 
teints par l’éther, puis la protubérance annulaire, la moelle 
et le bulbe, comme simples agents de transmission des mouve¬ 
ments et de la sensibilité ; la moelle et le bulbe, comme cen¬ 
tres réflexes, et enfin le bulbe, comme centre respiratoire. C’est 
lorsque le centre respiratoire est atteint que la mort survient 
par asphyxie, chez les animaux supérieurs. 


(1) Fîourens, Cmipt. rentlus Àmd. des *c.. 1847, 

(2) Long-et, Arch.yén. de méd,, 1847. 
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En recherchant l’action tle rêiher sur les nerfs mixtes, Lon- 
j^et a vu iju’un nerf mis à nu, et soumis à l’action de l’éther, 
devient insensible dans le point directement éthérisé et dans 
tous ceux qui sont au-dessous, mais peut conserver son excita¬ 
bilité et même sa faculté motrice volontaire. 

Dans l’anesthésie produite par l’ètber et le chloroforme 
(nous ne nous occuperons ici que de ces deux anesthésiques), 
on observe trois périodes : une période d’excitation, une pé¬ 
riode d’insensibilité et une période de résolution. 

La période d’excitation, qui peut manquer quand les inhala- 
lations se font très-lontament, est attribuée par M. P. Bert à 
l’actiou irritante que le chloroforme et l’éther exercent sur 


les premières voies re spiratoires ; elle peut être évitée, d’après 
lui, en faisant pénétrer les vapeurs de ch loroformepar une ou¬ 
verture pratiquée à la trachée. Cette période d’excitation, due 
à une action toute locale sur la muqueuse laryngienne, s’ob- 
.serve tout à fait au début de la chloroformisation; elle est ca¬ 
ractérisée par des convulsions respiratoires, qui peuvent être 
quelquefois assez fortes pour amenei' la mort. Mais, cette pre¬ 
mière période passée, il est un fait bien connu de tous ceux 
qui ont vu anesthé.sier des Individus dans un but chirurgical, 
et qui prouve qu’il existe un autre genre d’excitation, due à 

■k f 

une action de ragent anesthésique sur les centres nerveux. Ce 
fait est le suivant : des malades très-dociles, qui respirent très- 
facilement le chloroforme depuis quelques minutes, se metlont 
tout à coup à exécuter des mouveme ni s violents et désordonnés, 
de sorte que plusieurs aides sont nécessaires pour les mainte¬ 
nir ; ils prononcent des paroles incohérentes, preuve évidente 
que les hémisphères cérébraux sont déjà atteints; leur figure 
prend un air d’étonnement et quelquefois de terreur, et bien 
•souvent la sensibilité est déjà émoussée. 

Cet état peut durer un temps assez long, surtout chez les 
alcooliques; mais généralement, après (juelques inhalations de 
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chloroforme, le calme se réïabîit, la face reprend ëoü aspect 
normal, la pupille se dilate, la senb,ibilitè finit par disparaître : 
c’est la deuxième période de l’anesthésie. Chez les carnivores, 
chiens et chats, l’excitation peut se prolonger, alors que la 
sensibilité a à peu près disparu : l’animal, si c’est un chien, 
aboie, remua la queue, les pattes; la pupille est considérable¬ 
ment dilatée; et, abandonné à lui-même, il marche en titubant. 
Cette excitation est évidemment analogue à celle qui s’observe 
si souvent au début des empoisonnements par l’opium. 

La troisième période, période de résolution, est celle dans 
laquelle la circulation est très-ralen tie, l’insensibilité et la ces¬ 
sation des mouvements complètes. Si les inhalations de chlo¬ 
roforme sont continuées, la respiration finit par s'arrêter tout 
à fait; les battements du cœur cessent, et la mort, arrive brus¬ 
quement. 

Voici mainlenani comment M. Cl. Bernard (.1) démontre que 
c’est bien sur les centres nerveux qu’agissent les anesthésiques: 

Une grenouille sur laquelle on a enlevé le sacrum, mis à nu 
les nerfs lombaires et passé au-dessous une ligature qui em¬ 
brasse toutes les parties molles, de manière à empêcher la cir¬ 
culation dans le train postérieur, est piongée, par sa partie aii- 
lèrieure seulement, dans une solution de chloroforme au 
Au bout de quelque temps, la partie antérieure et la [)artie 
postérieure de l’animal sont également anesthésiées. Cette ex¬ 
périence a été faite par un gi-and nombre de physiologistes, 
nous l’avons répétée noiis-même plusieurs fois: elle iéu.ssit tou¬ 
jours. Mais voici l’interprétation qu'en donne M. Cl. Bernard: 
- Ici il est bien clair que ce n’est plus le sang qui a généralisé 
l’aneslhèsîe du train antérieur au train postérieur, puisqu’il 
n’a pu accomplii' le trajet que la lig'^aiure lut avait compiéie- 


(1) Cl. lieroarci, I.eçom sur les anesthésiques et rasphyj:ie, Paris, 
l«7D. 
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ment fermé, fja transmission de l’anesthésie n’a donc pu se 
taire que par une autre voie, et cette voie, c’est nécessairement 
la moelle épinière et les nerfs, puisque c’est la seule communi¬ 
cation qui subsiste entre les deux parties du corps. » 

Comment l’anesthésie peut-elle se transmettre aux nerfs du 
train postérieur 1 L’expérience suivante, faite parM. Cl. Ber. 
nard lui-même, ne démontre-t-elle pas, au contraire, que l’anes¬ 
thésie ne se transmet pas par les nerfs ? Si l’on prend une 
grenouille préparée de la même façon que dans l’expérience 
précédente, et qu’au lieu de mettre le train antérieur dans la 
solution de chloroforme, on y plonge les pattes postérieures , 
la peau seule de ces pattes est anesthésiée, les troncs nerveux 
elles autres parties du corps de l’animal conservent leur sen¬ 
sibilité. Ne serait-il pas cependant plus naturel que, dans ce 
cas, en admettant que l’anesthésie peut se déplacer, circuler 
comme un liquide, hypothèse d’ailleurs absolument contraire à 
ce qu’apprend l’expérience, l’anesthésie se transmît des extré¬ 
mités périphériques des nerfs sensitifs aux centres nerveux, 
puisque ces nerfs sont centripètes et que l’on sait que leurs pro¬ 
priétés disparaissent, dans la mort naturelle, de la périphérie 
vers le centre ? 

Comment donc expliquer cette insensibilité générale, lorsque 
le train antérieur seul de la grenouille a été plongé dans l’eau 
chloroformée î L’anesthésie n’est que la perte de la sensibilité, 
et la sensibilité n’est qu’une fonction inhérente aux centres 
nerveux. Un nerf sensitif ne doit ses propriétés qu’à ses con¬ 
nexions avec les centres sensitifs : séparé de ces centres, ce n’est 
plus qu’une réunion de tubes nerveux inertes. Or, quand les 
centres sensitifs de la moelle, soumis à l’influence du chloro¬ 
forme, ont perdu leurs fonctions, toute excitation portée sur 
un nerf sensitif eu relation avec ces centres ne donnera lieu à 
aucune réaction, et l’on pourra croire que c’est le nerf qui a 
perdu ses propi'iétès. 

































Mais M. Cl. Bernard va encore plus loin : il admet «[ue 
l’anesthésie se propage du cerveau à la moelle, comme de la 
moelle aux nerfs, sans l’intermédiaire de la circulation. 

Pour cela, il place une ligature au-dessous des membres an¬ 
térieurs d’une grenouille, de façon à empêcher la circulation 
dans la partie inférieure du tronc : dans certaines expériences, 
il enlève même le cœur. Il plonge ensuite la partie antérieure 
de l’animal dans de l’eau chloroformée, ou il injecte une cer¬ 
taine quantité de la solation sous la peau delà tète. Au bout de 
quelque temps, il constate que l’anesthésie est générale. Si, 
au contraire, on injecte l’eau chloroformée sous la peau de la 
partie postérieure, la partie correspontlante de la moelle seule 
est atteinte; le cerveau et le tronçon de moelle attenant con¬ 
servent leurs fonctions. 


.J’ai répété plusieurs fois ces expériences sur des grenouilles 
et des triions, et j’ai toujours obtenu l’anesthésie génétale, en 
quelque endroit qu’ait été l'aiie l’injection; mais elle se produit 
lentement. .J’ai varié alors l’expérience de la manière suivante.* 
je prépare la grenouille de la même façon que dans les expê- 
riencestle M. CI. Bernard ; j’enlève le cœui-, je lie toutes les 
parties molles qui entourent la colonne vertébrale, immédiale- 
ment au-de.ssousdes membres antérieurs, et je coupe la moelle 
au-dessous de la ligature. En maintenant alors la tête de la 
grenouille dans une solation èthérée, l’anesthésie devient gé¬ 
nérale, et il ne faut pas plus de temps que lorsque la moelle est 
intacte. Ce fait prouve que le poison pénètre par imbibition et 
tliffusion à travers les tissus, et va atteindre ainsi les ditféreiiies 
parties de? centres nerveux. 

Ces phénomènes d’imhibiüon sont les mêmes que ceux qui se 
[tassent lorsqu’on produit l’anesthésie locale en plongeant un 
membre de grenouille, privé de circulation, dans une solution 
éthérèe. Les extrémités sensitives des nerfs ol les petits ra¬ 
meaux nerveux sont atteints par l’agent anesthésique, qui leur 














enlève la propriété de percevoir et de transmettre les sensa¬ 
tions ; les troncs nerveux situés plus profondément gardent au 
contraire leur sensibilité. 

Le chloroforme a, du reste, la même action sur les termi¬ 
naisons motrices des nerfs dans les muscles, comme le montre 
l’expérience suivante: 

fixpérieru:(;. — Sur une {grenouille j'intercepte la circulation dans 
le train postérieur, au moyen d’iine ligature placée au-dessous des nerl's 
lombaires et embrassant toutes les parties molles. Les pattes posté¬ 
rieures sont plongées dans une solution chloroformée. Au bout de peu 
de temps, l’anesthésie locale est produite, et, en excitant les nerfs lom¬ 
baires, on n’ohüent que de très-faibles mouvements, .^introduis alors 
une petite quantitéde stry chnîne sous la peau du dos; les convulsions 
ne tardent pas à, apparaître dans le tronc et les membres antérieurs, 
avec leur caractère normal ; dans les piembres postérieurs on observe 
de très-faibles mouvements, comme ceux obtenus par excitation directe 
des nerfs. 


Cette action sur les extrémités des nerfs moteurs ne s’observe 
pas normalement, quand le chloroforme a été introduit dans le 
sang en quaniiié su disante pour abolir les fonctions des centres 
nerveux. 


En résumé, les anesthésiques agissent essentiellement sur 
les centres encéphalo-rachidiens, dont ils augmentent d’abord 
rexcitabililè, et qu’ils paralysent ensuiie. Ils agissent sur les 
centres sensitifs principalement, et sur les centres moteurs et 
intellectuels. 


OPIUM KT SES ALCALOÏDES 


L’opium, suc concret 
dont la compo.si(ion est 
a déjà letiré. en effet, 


du Papaver .somwîyh?*?/»!, estnn corps 
très-complexe et Irès-variable. On en 
un grand nombre de substance.s, parmi 
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lesquelles six akaloïdesj — la morphine, la narrotine, la nar- 
céine, la papavérine, la codéine et la thébaïne, — jouissent 
de propriétés différentes. Nous étudierons d’abord l’action de 
l’opium brut et de la morphine, car c’est à cette substance que 
l’opium doit ses principales propriétés ; puis nous dirons un 
mot de chacun des autres alcaloïdes. 

Les propriétés hypnotiques de l’opium sont connues depuis 
la plus haute antiquité. Mais, lorsque cette substance est pi'ise 
à dose toxique, on observe, au début de l’empoisonnement, des 
symptômes d’excitation cérébrale : vertiges, étourdissements, 
délire, hallucinations; et même, chez certains animaux, des 
troubles plus considérables, tels que convulsions et raideurs 
musculaires ; bientôt survient un sommeil comateux irrésis¬ 
tible, et le passage du conm à la mort est insensible. 

M. Cl. Bernard a vu des chiens, des lapins, succomber très 
rapidement après l’absorption d’assez fortes doses d'extrait 
d’opium, au milieu de convulsions violentes. Les nerfs elles 
muscles restaient excitables, elle cœur battait longtemps après 
la mort. 

Lorsque la dose d’opium ou de morphine {on emploie géné¬ 
ralement la morphine dans les expériences) est moins forte, la 
série des symptômes observés est la suivante : peu de temps 
après l’injection, l’animal tombe dans un état de stupeur qui 
le laisse absolument immobile. D’après M. Cl. Bernard, les fa¬ 
cultés intellectuelles et la volonté sont seules atteintes à celle 
période ; mais il existerait en même lemps une sorte d’exa¬ 
gération de la sensibilité, ou plutôt une espèce de sensibilité 
particulière au bruit. « Un simple choc sur la table, le batte- 
mentdes mains, peuvent faire tressaillir l’animal dans tous ses 
membres et même, chez les grenouilles, amener de véritables 
convulsions strychniques. 

Cette période d’excitabilité exagérée est, du reste, de courte 
purée : l’animal tombe bientôt dans un profond sommeil ; les 
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mouvements réflexes ne s’obtiennent que très-diflScilement, 

Pour démontrer que la période d’excitation observée au dé¬ 
but est due à une action sur l’encéphale, voici les expériences 
que M. Cl. Bernard a instituées : 

1" Une grenouille est décapitée ; puis on lui injecte une 
dose convenable de moi-phine (2 centigrammes): l’excitabilité 
ne se mani feste pas. 

2" On prend une autre grenouille déjà inorphinée, et on lui 
coupe la moelle épinière à sa sortie de la boîte céphalique : 
l’excitabilité due à la morphine disparaît aussitôt dans tout le 
corps. 

3*’ On prend une grenouille morphinée, et on lui coupe la 
moelle épinière, non plus à son origine, mats seulement au- 
dessous des bras : les bras seuls conservent leur excitabilité 
morphinique, et les pattes postérieures la perdent aussitôt. 

D’après M. Valentin {!), l’injection d’une quantité modérée 
de teinture d’opium, dans la bouche ou le rectum d’une gre¬ 
nouille, produit facilement un état d’excitabilité analogue à 
celui qu’on observe dans l’om poison ne ment par la strychnine. 
La moindre excitation donne naissance à une attaque de 
tétanos. Ce résultat s’obtient môme après l’ablation des hémi¬ 
sphères cérébraux, des couches optiqneset des tubercules qua¬ 
drijumeaux, avant ou après l’absorption du poison. Avec de 
fortes doses d’opium, cette période d’excitation est de très- 
courte durée, et l’on observe une paralysie complète de la sen¬ 
sibilité et du mouvement, puis la mort. 

11 résulterait donc des expériences de M, Valentin que, pen¬ 
dant cette période d’excitation, l’action de la morphine se por¬ 
terait sur la protubérance et le bulbe. 

Mais, si cette excitabilité réflexe a pour siège, chez la gre- 

(1) Valentin, TecsMcA rïncrPai/io/offtc (fer A'ervén. Leipzig, 
1864. 

























nouillej le bulbe et la protubérance, les phénomènes d’excita¬ 
tion intellectuelle observés chez l’homme, analogues à ceux que 
produisent l’alcool et le labac, ne peuvent être produits nue 
par une excitation des hémisphères cérébraux, 

La morphine ne paraît pas avoir une action bien marquée 
sur les nerfs moteurs et les muscles ; on les trouve toujours 
excitables après la mort de l’animal. En est-il de même des 
nerfs sensitifs? Les observations cliniques et l’expérimentation 
sur les animaux nous apprennent que, comme le chloroforme, 
la morphine agit aussi localemeni sur les extrémités périphé¬ 
riques des nerfs sensitifs. Une injection hypodermique faite 
loco dolenti peut supprimer la douleur, sans ce]tendant émous¬ 
ser la sensibilité générale. Une grenouille dont le tronc posté¬ 
rieur est privé de circulation peut avoir les membres inférieurs 
insensibles, s’ils ont été plongés dans une solution de mor¬ 
phine. 

On ne connaît pas encore l’action de l’opium et de la mor¬ 
phine sur les nerfs vaso-moteurs. Cependant la conlraciion de 
la pupille, la rougeur des muqueuses observées dans les intoxi¬ 
cations, peuvent faire penser que l’opium a une action para¬ 
lysante sur les centres ou les nerfs vaso-moteurs. 

M. Cl. Bernard, qui a étudié l’action des principaux alca¬ 
loïdes de l’opium, admet que trois seulement de ces alcaloïdes, 
la morphine, la codéine et la narcéine, possèdent la propriété 
de faire dormir. Les trois autres, la narcotine, la papavérine 
et la thébaïne, auraient au contraire des propriétés convul.«i- 
vantes, propres à contrarier ou modifier l’effet soporifique des 
autres. 

La codéine produit un sommeil beaucoup moins complet que 
celui de la morphine, et surtout de la narcéine : elle émousse 
moins la sensibilité que la morphine ; ses effets sont plus pas¬ 
sagers. 

Ija narcéine est la plus soporifique des bases de l’opium chez 





















le chien ; elle l’est moins chez l’homme ; elle est analgésique 
et moins toxique que les précédentes. 

La thébaïne est un toxique très-conviilsivant, surtout chez 
les animaux. Magendie avait, le premier, observé qu’elle donne 
lieu à des accès de tétanos, comme la strychuuie; mais elle 
diffère de ce poison en ce que ses doses convulsivantes sont 
toujours mortelles. La ihèbaïne n’est pas soporifique, mais elle 
diminue la sensibilité. 

La papavérine et la narcotine sont les deux alcaloïdes les 
moins toxiques de l’opium. Ils sont moins convulsivants (^ue 
les deux précédents, fort peu analgésiques et soporifiques. 

En résumé, toutes ces substances agis&ent comme la mor^ 
pbinesur les centres nerveux, et sur les centres encéphaliques 
principalement. 

Nous devons dire un mot, en terminant, des effets parti¬ 
culiers que l’on observe lorsqu’on associe le chloroforme à 
l’opium ou à la morphine. 

En 1864; M. CL Bernard montrait que l’on peut, sur un 
animal chloroformé, prolonger l’anesthésie fort longtemqis sans 
nouvelles inhalations de chloroforme, en lui injectant de la 
morphine, et que, réciproquement, il faut beaucoup moins de 
chloroforme pour insensibiliser un animal soumis à l’action 
de la morphine, qu’il n’en faut pour .anesthé-'^ier un animal à 
l’état normal. Ces faits n’avaient rien que de très-naturel, 
puisque l’opium et le chloroforme agissent dans le même sens. 

Mais, en 1872, M. Guibert (de Saint-Brieuc) faisait con¬ 
naître à l’Académie des sciences un fait beaucoup plus inté¬ 
ressant. 

Dans un grand nombre de cas, en effet, on a pu chez 
l’homme, par l’association de la morphine et du chloroforme, 
obtenir l’analgésie avec conservation de l’in tell igenco, des 
sens et du mouvement volontaire. 
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M, Ci. Bernard (1), dans ses Leçons .sît»' les nnesthèsiques 
et Casphyxicy rapporte un certain nombre d’observations qui 
confirment le fait signalé par M. Guibert. 

J’ai été moi-même témoin d’une expérience fort remar¬ 
quable faite par M. le professeur Courty, dans son service 
chirurgical. 

Un homme robuste, de quarante-cinq ans environ, était 
porteur d’une fistule à l’anus. M. Courty, voulant opérer la 
fistule par l’écrasement linéaire de Chassaignac, fit faire au 
malade, quelque temps avant de l'opérer, une injection hypo¬ 
dermique "de morphine. On lui fit ensuite respirer du chloro¬ 
forme. Après une période d’excitation de courte durée, le ma¬ 
lade était complètement insensible. On appliqua la chaîne de 
l’écraseur, et, pendant tout le temps que dura l’opération, un 
quart d’heure environ, le malade ne perçut pas la moindre 
douleur. 

Or on sait que cette opération est fort douloureuse. Pen- 
flanl tout ce temps aussi, le malade exécutait tous les raouve- 
roenis qu’on lui commandait, et répondait très “clairement à 
toutes les questions qu’on lui adre.ssait. Il était fort gai et 
parlait avec la volubilité d'un homme qui est dans un état 
d’ivresse commençante. Lorsque l’unalgèsie fut dissipée, i! 
avait parfaitement le souvenir.de tout ce qui s’était passé. 

Je dois dire cependant que c’est le seul fait que j’aie vu de 
ce genre, bien que M. Courty ait emploj^è plus d’une fois l’as¬ 
sociation de la morphine et du chloroforme. 


( 1 ) Cl. Bérn a rd, toc . rji . 

I 

'k 


I 



1 

1 















- 27 


CAMPHRE, ESSENCES, ANILINE 


A côté des anesthésiques, nous devons placer toute une 
classe de substances dont raction sur les centres nerveux est 
incontestable, et qui produisent la perte de la sensibilité ei 
des mouvements volontaires. Ces substances sont : le camphre, 
les huiles essentielles, essence de térébenthine, de girode, de 
thym, de lavande, etc,: Taniline. 

Le camphre a été considéré tantôt comme excitant, tantôt 
comme sédatif du système nerveux. Cette divergence d’opinion 
lient évidemment au mode d’expérimentation employé, et sur¬ 
tout aux doses absorbées. 

Les poissons, les batraciens et les reptiles, sont très-sen¬ 
sibles aux éman.ations du camphre et des huiles essentielles. 

D’après M. Bouchardal (1), les poissons sont comme fou¬ 
droyés dans de l’eau ne contenant que t/ & d’essence de mou¬ 
tarde ; deux gouttes d’essence d’anis dans un litre d’eau les 
tuent presque instantanément. 

M. Meynier (2), dans sa thèse inaugurale, a étudié l’action 
physiologique du camphre et de quelques essences, qu’il a rap¬ 
prochée de l’action de l’opium et du curare. 

J’ai fait avec îe camphre quelques expériences qui m’ont 
donné les résultats suivants : 


Ej:/i<hieTice. tfrenouillc verte. — 2 li. 2n, L’animal est placé snii> 
une cloche avec un morceau de camphre. R., 6.3. 


(1) Bouchardat, .Innafes de (héropeufique. 1S46. 

(2) Meynier, Thèmde Paris, 1859. 
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2 h. 33. — Ija grenotiillc fornae les yeux: à chaque mruivement res¬ 
piratoire* 

2 h. 40. — Les yeux restent fermés. Respiration ralentie, 33> 

2 h. 45. — Torpeur. La grenouille ne cherche pas à se sauver 
quand on approche la main pour la prendre. Les mouvements sont 
lents et peu étendus. L'animal, étant sorti un instant de dessous la 
cloche, ouvre les 3 *eux, et la respiration redevient un peu plus rapide, 
pour se ralentir de nouveau quand on le replace sous la cloche. 

3 h. ^— Respiration lente et peu profonde ; elle s'arrête par instants* 
La grenouille cherclie a sauter si on la touche, mais elle peut à jjeine 
se déplacer. 

3 11 5, — Respiration nulle. Immoljilité îibsolue, perte des mouve¬ 
ments volontaires. One goutte d'eau acidulée, placée sur le dos, pro¬ 
voque quelques mouvements désordonnés dans les membres et quel¬ 
ques mouvements i*espiratoires. 

3 11 lü. — Mouvements réflexes conservés. I/animal étant placé 
sur le dos, il y a rie temps en temps des mouvements convulsifs spon¬ 
tanés dans les pattes antérieures. Légers mouvements respiratoires 
réflexes. La grenouille estl'etirée de dessous la cloche. 


3 h. 30. — Meme état. 

1 h. 15. —La respiration redevient intermittente. L'animal est tou¬ 
jours immobile. Les mouvements réflexes sont conservés. 

Le lendemain, la grenouille était revenue à Téiat normal, mais elle 
avait encore les niouvements un peu lents. 


A’.r/xWçnce, Orenouille verte, — A 3 h. 25, j'introduis sous la peau 
de ranimai un petit fragment de camphre^ 

3 h. 3i). — L'animal reste immobile. La respiration est ralentie; fer¬ 
meture des paupiètes au moment de chaque mouvement respiratoire. 
Abandonné à lui-même sur la table* ranimai ne cherche pas à se sau¬ 
ver; mis sur le dos, il reste quelque temps avant de se retourner. 

3 11 37. — La grejiouüle ne se retourne plus quand on la met .sur 
le dos. Les mouvements respiratoires sont três-lenfs. La sensibilité est 
conservée; une goutte d'eau acidulée provoque des mouvements ré¬ 
flexes lents et em))arrassés. 

3 h, 43. — Iflacée dans l'eau, la grenouille reste à la surface avec 
les membres en demi-flexion. Elle est gonflée; la bouche est entr’ou- 
verte ; il y a de légers mouvements dans la mâchoire inférieure. 

3 h. 55^^ — La respiration est arrêtée. Les mouvements réflexes sont 














- '>9 — 

encore énergiques. Le cœur bat régulièrement* Le morceau tie cam¬ 
phre est retiré de la plaie* 

i h* 3. — Les mouvements respiratoires reparaissent ; mais ils s'ar¬ 
rêtent quand on touche Tanimai. 11 se produit en même temps des 
mouvements convulsifs dans les membres et des contractions flbriL 
laires dans les muscles* 

Cet état persiste J usqu'au soir. Le lendemain, la grenouille est en¬ 
core dans la torpeur, mais les mouvements volontaires reviennent. 


Expérience. (Treiiouille rousse, — A quelques gouttes d'une 

solution alcoolique de camphre sont injectées sous la peau du dos d'une 
grenouille: elle saute et exécute des mouvements violents; la respiï'a- 
tion est accélérée. 1/aniinal ouvre et ferme constamment les yeux* 

10 b* 33. ~ Perte de.s mouvements volontaires* Arrêt de la respira- 
îion ; réflexes exagérés. Mouvements réflexes respiratoires et des 
yeux* Le cœur bat régulîcreinent. 

10 h. 40*— En touchant la grenouille, on provoque des mouvemeitts 
convulsifs généraux* 

P) h, lu, — l^es réflexes sont peu marqflé.'î, 

12 11. 50. — 11 n'y a plus tle réflexes. Les nerfs orif perdu leur exci¬ 
tabilité, les muscles ont encore la leur* Le cœur est arrêté, mais il 
exécute une série de contractions régulières quand on Pexcite, 

Expérievee. (Grenouille verte, — Les vaisseaux du membre posté- 
j îeur gauche .sont lies à la partie moyenne de la cuisse* A 1 h, 25, 
J'introduîâ quelques |ietits fragments de uamphi e sous la peau du dos 
de l'atiimaL 

1 h* 30. — La grenouille se déplace coiistanimment sous la cloche 
qui la recouvre; elle ferme les yeux de temps en temps* Cet état dure 
cinq minutes* 

2 II. — L'état de la grenouille ne paraissant pas changé, j'injectf* 
sous la peau de rahdomen 1“ d'eau camphrée* 

2 h. 10* “ l^a grenouille se déplace spontanément, mais ses mouve¬ 
ments sont lents. Elle ne cherche pas à se sauver quand ou veut la 
prendre. La respiration se ralentit* 

2 11, 20* — La grenouille, mise sur le dos, iic se retourne qu’au bout 
de ({uelqne feinps, puis elle sc déplace volontairement, 

2 h, 45* — Les mouvements respiratoires sont très-faibles et n'exis¬ 
tent que dans l'appareil liyoïdien. Tor|>eur* L'animal garde la posiitiori 
qu'on lui donne; la sensibilité est diminuée, la pU[Hl!e contractée. 
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V II, 50* — Perte absolue des niouvemeiitîi volontaires. Réflexes 
difficiles à obtenir. Quelques mouvenients convulsifs dans les membres. 
L'examen de la membrane inteidigitale muntrc que la circulation est 
active ; les vaisseaux sont dilates et pleins de sang* 

3 h* — La grenouilla cherche à se déplacer; elle est prise de trem* 
blâment dans les membres. Injecfion de 2^^ d'eau camphrée sous la 
peau du dos. Mouvements convulsifs généraux, 

3 h* lü. — Perte complète des réflexes. Le passage d'un courant 
J^indaction sur le rachis amène une série de mouvements convulsifs 


f # 


generaux. 

3 lu 25, — Mouvements convulsifs très-faibles dans le train posté¬ 
rieur seulement. 

4 lu 35. — Même état, J^a respiration est complétemetit abolie. Le 
cœur bat régulièrement, mais faiblement, 

■f 

ü II. — Etat, de résolution eoniplète. Les nerfs luoteuis sont excita¬ 
bles dans toute leur étendue. Mouvements respiratoires réguliers dans 
l’appareil hyoïdien. Insensibilité de la cornée. 

Le lendemain, les nerfs et les muscles sont encore directement exci¬ 
tables. Le cœurest arrêté et inexeitable. Le ventricule est vide de sang. 


On voit, d’après ces x péfiences, que le camplire agit rrabord 
sur les centres nerveux en augmentant leur excitabilité, puis 
en les paraly.sant. Les centres sensitifs paraissent également 
atteints. Les nerfs et les muscles ne sont pas influencés. Un 
phénomène qui caractérise l’action du camphre, c’est sa persis¬ 
tance. Ainsi lesanimaux, qui reviennent à l’état normal, restent 
pendant longtemps dans la torpeur. Le même fait a été remar¬ 
qué chez l’homme: à la suite d’empoisonnement par le cam¬ 
phre, on a vu persister pendant longtemps une faiblesse très- 
grande et de l’ataxie. 

Enfin le camphre a peu d’action sur les nerfs moteurs, et 
cela le distingue du curare. 

Les essences auraient, d’après M. Meynier, la même action 
que le camphre. Il en est de même de l’aniline. 

L’aniline, ou pbénylamine, est un alcaloïde organique artiti- 





















ciel, qui te prépare eu giand dans l'industrie pour la fabrica¬ 
tion de presque toutes les couleurs employées aujourd’hui en 
teinture. Letheby a si^malè le premier des cas d’empoisonne¬ 
ment chez les ouvriers qui préparent ou emploient l’aniline, 
et depuis on a reconnu que ces empoisonnements sont assez 
nombreux. Ces faits ont attiré l’attention de MM. Ollivier 
et Bergeron (1), qui ont étudié l’action physiologique do l’ani¬ 
line sur les animaux. Ces auteurs ont vu de la torpeur, puis des 
convulsions suivies de paralysie, et entin la mort causée par 
l’asphyxie, chez les mammifères soumis à l’intluenCe de l’ani¬ 
line; et ils ont appelé l’attention sur une altération du sang 
qu’ils ont observée après la mort consistant en une dèforination 
des globules. 

Les expériences que j’ai faites sur des gieuouilies m’ont 
démontré que l’aniline a la même action que le camphre. 

Une grenouille, soumise à des inhalations de vapeurs d'ani¬ 
line, perd assez rapidement les mouvements volontaires ; sa 
sensibilité est considêiablemeni diminuée; les mouvements ré¬ 
flexes et respiratoires disparaisseiu, bien que les nerfs moteurs 
soient encore excitables ; enün l’animal est dans un état de réso¬ 
lution complète et de moja apparente, isi on le laisse dans un 
endroit frais, ou voit que, le lendemain, les mouvements ré- 
llexes et respii-atoires sont revenus; mais la grenouille est dans 
un état de torpeur manifeste et ne se déplace pas sponta¬ 
nément. 


Injectés sous la peau, l’aniline et le sulfate d’aniline pro¬ 
duisent les mêmes effets ; ils apparaissent seulement plus ra¬ 
pidement. 

En e.xaminant le sang, pris dans le cœur immédiatement 
après la mort, je n’ai constaté aucun changement d’aspect 


{1} Ollivier et Bergeron, Action physiotogù/ue de Journal de 

f/lti/sio/ogie, 1S6B, 


























dans les globules, excepté dans un cas où J*avais employé du 
. sulfate d’aniline l'enfermant un excès d'acide sulfurique : les 
noyaux étaient apparents et granuleux. 


ACIDE CTANHYDRIQUE 


L’acide cyanhydrique est un des poisons les plus violents et 
les plus foudroyants qu’on connaisse. Une goutte déposée dans 
l’œil ou la bouche d’un animal suffit pour amener la mon 
en quelques secondes, au milieu de convulsions. Son action 
sur les centres nerveux est incontestable. M. Bonnetin (1) a 
montré que les convulsions sont d’origine médullaire. Sur des 
animaux auxquels il avait détruit une partie de la moelle, il 
a vu les convulsions manquer dan.s les muscle.squi recevaient 
leurs nerfs de cette portion détruite. 

L’action primitive de l’acide cyanhydiûque sur les centres 
nerveux, et sur le cerveau en particulier, est évidente. Il suffit 
de faire une légère inspiration au-dessus d’un flacon renfer¬ 
mant de cet acide, pour être pris immédiatement de vertiges 
et souvent de perte de connaissance. Chez les animaux em¬ 
poisonnés par Tacicle prussique, il se produit une stupéfaction 
profonde, delà difficulté de respiration ; l’animal chancelle, 
pousse un cri et tombe. Aussitôt apparaissent des convulsions 
létaniques ou cloniques. Les battements du cœur et les mou¬ 
vements respiratoires sont faibles et ralentis. Les pupilles sont 
dilatées; il peut y avoir des yomissemenis et des évacuations. 
A cette période d’excitation succède un coma profond, avec 
relâchement des muscles, abdition de la sensibilité. Les mou- 


(1) Boiinetiu, Thhes de 1851. 
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vements earfliaques et respiratoires, de plus en plus lents et 
irréguliers, finissent par s’arrêter. 

Malgré la netteté de ces phénomènes, M. Rabuteau range 
l’acide cyanhydrique parmi les poisons hématiques globulaires. 
On a z’eraarqué en effet, depuis longtemps, que le sang des 
animaux tués par ce poison est presque toujours coloré en 
rouge et non coagulé, et que les globules rouges sont altérés. 
Plus récemment on a remarqué des modifications caractéristi¬ 
ques dans les ban des normales du spectre de ce sang. Tous ces 
faits établissent une action directe et persistante de l’acide 
cyanhydrique sur le sang. Mais est-ce à dire que ce soit la 
cause unique des symptômes observés dans l’empoisonnement? 
Evidemment non, et nous le prouverons à propos de l’action 
des poisons sur le sang. 


PICROTOXIKE 


La picrotoxine est le principe actif de la coque du Levant 
{Menisjfcrnimn coccuîm). Considérée d’abord comme base orga¬ 
nique, elle doit prendre place, d’après les travaux modernes, 
parmi les acides végétaux, car elle peut former avec les bases, 
telles que la quinine, la morphine, etc., de véritables selscrïs- 
tallisables. 

La coque du Levant a été étudiée pour la première fois, au 
point de vue toxique,par Üoupil (1 ) en 1807, puispar Boulay (2), 


(1) Goupil, Bulletin de la Société de VÉcole demédccinef 18UT. 

(2) Boulay, Journal de pharmuck, Xll. 
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Orfilafl), ülower(2),M, Bonnelin (3), M. Ca)K'ade(4), etentin 
tout récemment par M. Planai (5). 

On connaissait déjà l’action délétère que la coque du Levant 
exerce sur les poissons, lorsque Goupil (de Nemours) montra 
que cette substance est aussi toxique pour les animaux et pour 
riiommej mais il n’étudia pas le mode d’action de ce poison. 

Boulay, le premier, nota les convulsions et des mouvements 
de rotation che 2 les animaux empoisonnés par la coque du Le* 
vant. 

Orfila lira de ses expériences la conclusion que ce poison agit 
sur tout le système nerveux, principalement sur le cerveau, à 
la manière du camphre. 

Glower, frappé des mouvements de recul et de rotation, pré¬ 
tendit que la picrotoxine portait son action sur le cervelet et 
les tubercules quadrijumeaux, et que le cerveau proprement dit 
n’élaii pas atteint, parce qu’il y avait conservation de l’intelli¬ 
gence pendant Tempoisonnement. 

M. Bonneün, qui ht ses expériences avec M. Brown-Se- 
quard, établit que la picrotoxine, comme la strychnine, porte 
son action sur les centres nerveux, et qu’elle produit des con¬ 
vulsions, non d’une manière directe et par une excitation, mais 
iudireclement et par l’augmentation de la faculté réflexe du 
centre cérébro-spinal. 

M. Cayrade signale, dans l’empoisonnement par la picro- 
loxine, des faits qui avaient échappé aux précédents expérimen¬ 
tateurs : la diminution delà sensibilité générale ; la diversité 
des mouvements convulsifs, tantôt partiels, tantôt généraux, 


{]) Orfila, Traité du toxicologie, 4' édition, t. II. Paris, 1843. 

(2) Glower, Montklg Journal of med. sciences, ISDl. 

(3) Bonnefin, Thèses de Paris, 1831, n“ 231). 

(4) Cayrade, Hechercites snr les nmtvcinents rê/lexes. Paris, I8ti4. 

(â) Plaiiat, Hcckerches pkgsiologignes et thérnpeutHfues sur la pivru- 
toxim fjourimi de t Itéra//., mai 187ÔA 
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affectant les extenseurs et les fléchisseurs ; enfin la persistance 
lies mouvements'volontaires et réflexes normaux, pendant l’in¬ 
tervalle des convulsions. 

M. Planat, dans la partie physiologique de son travail sur 
la picrotoxîne, note un lait important ; c’est une torpeur assez 
prononcée au début de l’empoisonnement; puis il note l’atti¬ 
tude recroquevillée des batraciens, les convulsions toniques et 
un cri initial dans la première forte convulsion tétanique. Cet 
auteur a reconnu aussi un an-êt de la circulation dans les ca¬ 
pillaires, coïncidant avec la première convulsion ; la diminution 
du nombre des battements cardiaques et des mouvements res¬ 
piratoires. Les cœurs et les vaisseaux lymphatiques ne seraient 
pas influencés. La picrotoxine s’éliminerait moins facilement 
que la strychnine ; car les grenouilles, empoisonnées même avec 
de faibles doses, ne reviennent pas à l’état normal, comme cela 
s’obtient avec ce dernier poison. 

Il résulte, en somme, des expériences de M, Planat, que la 
picroioxine porte d’abord son action sur les mouvements volon¬ 
taires- L’animal reste dans la torpeur pendant un temps plus 
ou moins long, selon la dose absorbée ; les mouvements volon¬ 
taires ou provoqués présentent toujours de la gêne ou de rem¬ 
barras . 

A cette première phase en succède une autre, caractérisée 
par des convulsions toniques, spécialement dans les extenseurs, 
et de l’incoordination motrice pendant les rémissions. Les bat¬ 
tements du cœur se ralentissent, et le cours du sang dans les 
capillaires finit bientôt par s’arrêter. La sensibilité, diminuée 
et obtuse pendant la première période, s’exagère an contraire 
pendant la phase convulsive. 

En résumé, dit M. Planat, lapicrotoxineagîttoutspécialement 
sur le système cérébro-spinal. Cette action épargne le cerveau 
proprement dit et les cellules idôo-motrices, et porte principale¬ 
ment sur le cervelet, le bulbe et la moelle. Elle est caractérisée 













par la surexcitation de leurs éléments, d’où résultent d’abord 
une exagération et une déviation fonctionnelles, suivies elles- 
mêmes de paralysie par dépense excessive d’inüux nerveux.La 
conséquence la plus lemarquable de cette sui*activité fonction¬ 
nelle est l’arrêt plus ou moins complet du cœur dans les con¬ 
vulsions, le ralentissement et l’affaiblissement de ses pulsations 
dans les rémissions, enfin la stase du sang dans les capillaires ; 
d’où il suit que la picrotoxineest, avant tout, un agent cardio¬ 
vasculaire. 

Mes propres expériences confirment en partie les résultats 
obtenus par M, Planat. 


Expérience, Grenouille. — Patte gauche liée; nerfs en dehors. 

4 II. 10. — Injection sous-cutanée d'une faible solution de picro- 


toxine- 

P 

\ lu 25.^— La grenouille est tranquille et n'exécute aucun mouve¬ 
ment volontaire, La respiration est un peu irrégulière. Mise sur le 
clos, elle reste immobile; puis, au bout de quelque temps, elle clierchè 
k se retourner, mais elle ne peut. 

4 1j. 35. — Meme état* Je mets lagrenouile sur le dos ; elle cherche 
à se retourner, niais elle est prise immédiatement de convulsions 
toniques générales. Cet état dure environ une minute; puis ranimai 


reste immobile, et les réüexes sont très-difficiles à obtenir, La gre¬ 
nouille a ouvert largement la bouclie et iioussé un cri aigu au com¬ 
mencement de Tattaque, 

4 11, 10. —La respiration, arrêtée au moment derattaqué, continue, 

5 h* 20*—11 suffit de toucher la grenouille pour provoquer des con¬ 
vulsions et Tarrét de la respiration. 


J’ai vu dans cette expériencele fait signalé par M, Cayrade, 
à savoir : rirrégularité des mouvements convulsifs. Au moment 
des attaques, la grenouille ne rapprochait pas les membres, 
comme cela se voitavec la strychnine ; les membres, pris de 
convulsions, gardaient la position qu’on leur donnait: une des 
pâlies antérieures était étendue avec les doigts écartés, l’autre 
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était fortement fléchie sous le sternum.L’un des membres posté¬ 
rieurs restait étendu pendant que l’autre pouvait être immo¬ 
bile. Du reste, les convulsions étaient plutôt toniques que clo¬ 
niques. 

Le cœur continue à battre plusieurs heures après la mort, et 
s’arrête en diastole. Les nerfs moteurs et les muscles conservent 
aussi leur excitabilité, lorsque toute trace de réflexes a disparu. 

J’ai examiné l’état de la circulation sur des grenouilles et 
des têtards empoisonnés par la picrotoxîne, et j’ai vu le cours 
du sang continuer d’une manière normale dans les petits vais¬ 
seaux, jusqu’à ce que les mouvements du cœur fussent très- 
faibles. Or ceux-ci s'affaiblissent de bonne heure et la circu- 
lation se ralentit: mais je n’ai pas vu l’accumulation du sang 
dans les capillaires, qui se vident au contraire à peu près 
complètement, même dans la patte dont le nerf est coupé. Il 
est donc probable que le sang s’accumule, au contraire, dans 
les viscères abdominaux. Le cœur, après la mort, est en effet 
rempli de sang. 

J’ai essayé, enfin, de déterminer si la picrotoxine agissait 
également sur toutes le.^ parties des centres nerveux. Pour 
cela, j’ai fait des sections à différentes hauteurs, le long de 
l’axe eneéphalo-racbidiert, et j’ai vu dans tous les cas les con¬ 
vulsions être généra!esj cependant les convulsions des membres 
postérieurs devenaient alors plus régulières et ressemblaient 
à celles que produit la strychnine. 

La picrotoxine |agit donc sur toutes les parties des centres 
nerveux. 


STRYCHNINE 


La strychnine, isolée en 1818 par Pelletier et Caventou, est 
un des alcaloïdes que l’on retire de la noix vomique, graine du 
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Sirychnos mix voniica, et de la fausse angustiire, qui est 
récorce du même arbre. Les Strychnos colubrina, minor^ ligus- 
trina^ Ignain, ou fève de Saint-Ignace, en renferment égale¬ 
ment. 

La noix vomique doit être considérée comme le type des 
poisons convulsivants ; aussi est-ce à ce titre qu'elle a attiré de 
bonne heure l’attention des physiologistes. Elle a été le sujet 
de nombreux travaux; mais, bien qu’elle produise un empoison¬ 
nement dont les symptômes sont caractéristiques, les physio¬ 
logistes les plus éminents, pour expliquer son action, ont émis 
des hypothèses différentes, que nous allons passer en revue. 

Magendie (1), qui le premier étudia l’action physiologique de 
la noix vomique, établit, en ISOli, que la strychnine agit sur 
la moelle épinière, et sur la moelle seulement. Pour le prouver, 
il s’appuya sur les quatre ordres de faits suivants : 

1® Ayant coupé sur des mammifères la moelle à différentes 
hauteurs, il vit les convulsions survenir également, après l’em¬ 
poisonnement, dans toutes les parties du corps, 

2" Ayant détruit sur un chien strychnisé une partie de la 
moelle, il constata que les muscles qui recevaient leurs nerfs 
de la partie de la moelle détruite n’étaient pas atteints de con¬ 
vulsions. 

3® En appliquant directement une solution de strychnine sur 
des portions de la moelle, les convulsions ne se produisirent 
que dans les muscles recevant leurs nerfs de ces portions de la 
moelle. 

4“ Il vit qu'au début de l’empoisonnement les sens et le 
cerveau n’étaient point atteints, et qu’ils ne l’étaient qu’à la 
période asphyxique produite parrarrêt de la respiration. 


(1) Magendie, Examen de f action de rjuclques üéfjétaux sur la moelle 
épinière. Parîs^ 1809, 
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Depuisj Emmert (1), Backer (2), van Deen (3)j Meyer (4), 

Marshall-Hall (5), Brown-Sequard (6), Valentin (7), Bonne- ‘ 

fin (S)j Vulpian (9), Martin-Magron et Buisson (10), etc., j 

admirent aussi que la strych ni ne agit directement sur la moelle, ' 

sur sa substance grise, et non sur les fibres nerveuses des 
nerfs sensitifs, comme l’ont avancé certains auteurs. 

En effet, en 1837, Stannius (11) prétendit que la strychnine 
agit sur les racines sensitives des nerfs et non sur la moelle; 
plus tard, M. Cl. Bernard (12) attribua les convulsions strych- 
niques à une excitation primitive des extrémités des nerfs sen¬ 
sitifs, qui réagissent à leur tour sur les centres nerveux. 

Parmi les physiologistes qni admettent que la strychnine 
agit sur les centres nerveux, les uns, comme Magendie et Mul¬ 
ler (13), pensent que cette substance excite la moelle comme le 
ferait un agent mécanique ou rèlectricité ; les autres, comme 1 

van Deen, Marshal-Hall, Brovn-Seqnard, Vulpian, Martin- i 

Magron et Buisson, disent que, dans rerapoisonnement par la i 

noix vomique, la moelle est rendue seulement plus excitable. ! 

(1) Emmert, Expenmmta de e/Jectu venenorwn vegetabilium america- I 

norum w eorpus anùnrtie. Tubingæ, 1817, i 

(2) Backer, ommenffrtio fid quæsiionâm p/ij/siologicam aè Academia i 

anno propositam. 

(3) Van Deen, Jrmté et découvertüs (a moelképimère, Leyde, 1841. 

(4) Meyer, Sckmidf s Jahrbüchert 1847, 

(5) Marshall-Hall, Com/j/. rend.Ae. défi sciences, 1847* 

(6) Brown-Sequard, Compt, rend. Soc. de bioL, 1849-1850, 

(7j Valentin, 

(8) Bonnefin, Jftèses de /*aris^ 1851, 

{9) y\xl\ii2;.ïi^ Leçom sur la phyaiologie du système nerveuxf 1866. ' | 

(10) Martin^Magron et Buisson, Jüîmî. dephf/s., 1859-60, ! 

(11) Stannîîis, !^Iüllers Arck.^ 1837, 

(12) CL Bernard, Leçom mr les substances toxiqnes et medicampti- 
teuses. Paris, 1857, 

(13) M n 11 er^ Trai te de p hps io logie , 1S5 L 
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Celte seconde hypothèse est seule acceptable, car Marshal- 
Hall a montré, en 1847, que l’électricité excite le système ner* 
veux tout entier et que son action est continue, tandis que la 
strychnine ne fait qu’augmenter rexdtabilité de la moelle; ce 
qui le prouve, c’est qu’une grenouille strychnisée, éloignée de 
toute cause d’excitation, n’a pas de convulsions et peut revenir 
à l’état normal au bout de quelque temps. 

Nous nous trouvons donc en présence de deux hypothèses 
pour expliquer l’action de la strychnine : l’une qui admet que 
cette substance empoisonne les centres nerveux, l'autre qui 
veut que ce soient les nerfs sensitifs qui soient seuls atteints. 
Nous allons examiner cette dernièi e hypothèse et voir si elle 
peut se concilier avec les faits fournis par l’observation et 
l’expérimentation. 

M. Cl. Bernard appuie sa théorie sur l’expérience suivante: 
si, sur une grenouille empoisonnée par la 'strychnine, on coupe 
toutes les racines postérieures des nerfs rachidiens, les convul¬ 
sions n’ont pas lieu. M. Bernard en conclut que, les extrémités 
des nerfs sensitifs étant empoisonnées et les communications de 
ces nerfs avec la moelle étant interrompues, les excitations ne 
peuvent arriver à cet organe et les mouvements convulsifs 
réflexes n’ont plus lieu. 

M.vanDeen a répété cette expérience, et il a vu qu’il suffisait 
alors de toucher directement la moelle pour faire apparaître 
les convulsions après la section des racines postérieures, et que 
ces mêmes convulsions peuvent être produites par l’action di¬ 
recte du poison sur le centre rachidien. 

En 1849, M. Brown-Sequard communique à la Société de 
biologie une expérience qui démontre bien que la strychnine 
n’a pas d’action sur la terminaison des nerfs. 

On coupe la moelle à une grenouille au-dessous du renfle¬ 
ment brachial, et l’on coupe les artères qui vont de l’aorte 
à la colonne vertébrale; on empoisonne l’aniinal parla bouche : 


















il n\y a pas de convulsions dans ie train postérieur, bien que 
les extrémités périphériques des nerfs sensitifs soient empoi¬ 
sonnées et que les mouvements réflexes persistent assez long¬ 
temps. 

Une autre expérience consiste à empoisonner une grenouille 
par la strychnine, en mettant le train postérieur à l’abri de 
l’action du poison ; ce qui s’obtient en faisant à la région sa¬ 
crée une ligature qui embrasse l’aorte et tous les tissus, mais 
qui laisse les nei'fs en dehors. Dans ce cas, les convulsions se 
montrent aussi bien dans le train postérieur que dans le train 
antérieur. 

M. Cl. Bernard répéta ces expériences et en véritia l’exacti¬ 
tude. Mais, suivant lui, elles ne prouvaient rien; parce que, 
disait-il, il suffit qu’une seule extrémité sensitive empoisonnée 
soit en rapport avec la moelle, pour qu’il se produise des con¬ 
vulsions générales, la moelle étant une sorte de réservoir 
commun dans lequel viennent se perdre et se confondre les 
nerfs du sentiment. * 

Pour répondre à cette objection, MM. Martin-Magron et 
Buisson ont alors modifié l’expérience de la façon suivante : ils 
ont préparé unegrenouille de lamême manière que M. Brown- 
Sequard, pour empêcher l’empoisonnement des nerfs des mem¬ 
bres postérieurs; puis ils ont coupé transversalement la 
moelle au-dessus de l’origine des nerfs lombaires, ainsi que 
les racines nerveuses, entre la section et l’origine des nerfs lom¬ 
baires. La portion de la moelle en rapport avec les nerfs des 
membres postérieurs était ainsi seule atteinte par le poison, 
et les nerfs étaient complètement à l’abri de l’action toxique. 
Malgré cela, les convulsions tétaniques ont eu lieu, comme 
à l’ordinaire, dans le train postérieur. 

Il ressort nettement de ce qui précède que les convulsions 
tétaniques qu’on observe dans l’empoisonnement par la strych¬ 
nine ne peuvent être attribuées qu’à une action directe de 

















cette substance sur les centres nerveux. C’est cette manière de 


voir que professent la plupart des physiologistes modernes, et 
M. Cl. Bernard lui-même, qui écrivait encore en 1872: * La 
strychnine empoisonne le nerf sensitif en excitant ses pro¬ 
priétés et en les exagérant, de sorte qu’elle amène la mort de 
l’élément sensitif par l’épuisement qui résulte de son excès d’ac¬ 
tivité (IJ», a dit dernièrement, dans son cours au Collège de 
France : « La strychnine agit essentiellement sur la moelle épi¬ 
nière, ainsi que tout le monde le sait depuis Magendie. Cette 
action du poison excite des convulsions et épuise rapidement 
les propriétés de réaction réflexe des nerfs de sensibilité et de 
mouvement (2). » 

La strychnine agit-elle sur toutes les parties du centre en¬ 
céphale-rachidien, et n’agit-elle que sur ce centre'? C’est ce 
qu’il nous reste à examiner. 


4- h 

Kollikera dit que le tétanos pouvait se produire chez de® 
animaux strychnisés, par des excitations de la moelle provenant 
du cerveau ; mais c’est là une simple hypothèse, qui ne repose 
sur aucun fait. M. Vulpian (3) a montré au contraire, le pre¬ 
mier, que, lorsque les spasmes convulsifs ont duré quelque 
temps, la motilité volontaire disparait. Cette disparition des 
mouvements volontaires ne peut être attribuée à l’action de la 
strychnine sur les extrémités des nerfs moteurs, puisqu’elle 
s’observe également dans la partie de la grenouille qui a été 
mise à l’abri du poison par la ligature des artères. On voit 
même qu’en retournant l’animal sur le dos, il n’exécute plus 
aucun mouvement avec le membre non empoisonné, pour cher¬ 
cher à se retourner. Ce fait amène naturellement à conclure que 
» la strychnine, à une certaine période de son action, paralyse 


(1) CL Bernard, de la Physiologie générale^ note Paris, 1872, 

(2) Pevue .^cientipquey du 12 juin 1875^ 

[3} Vulpian, Arch, de physioL^ n'" 1870. 
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les parties de la moelle allongée paraissant être le centre d’ac¬ 
tion du mécanisme qui détermine, maintient et rétablit l’atti¬ 
tude normale du corps chez la grenouille, et, d’autre part, qu’elle 
paralyse aussi dans la même période les agents centraux du 
mouvement volontaire chez .les animaux, en respectant plus 
ou moins les agents centraux des mouvements réflexes. » 

Si l’on observe aussi avec attention les premiers symptômes 
de l’empoisonnement chez les animaux et les individus strych- 
nisés, on verra que l’action sur les centres encéphaliques n’est ' 
pas douteuse. Nous avons toujours noté chez les grenouilles 
strychnisées, surtout lorsque la dose était un peu forte, une 
torpeur et une paresse musculaire très-marquées avant le début 
des accès de tétanos. On a prétendu que l'animal ne se déplace 
pas et n’exécute pas de mouvements pour éviter les convulsions 
et la douleur qui les accompagne ; mais il est facile de réfuter 
cette objection, puisque cette immobilité de la grenouille s’ob¬ 
serve dès le début de l’empoisonnement, lorsque les réflexes, 
comme l’a démontré M. Cayrade, commencent à être seule¬ 
ment un peu plus énergiques. Du reste, chez l’homme, après 
l’ingestion du poison, on observe un sentiment de vertige qui 
rend la marche moins sûre, puis des douleurs légères, des 
éblouissements, des tintouins, des bluettes, une certaine exci¬ 
tation nerveuse analogue à l’hystérie; le patient éprouve, sur le 
trajet des nerfs des membres, des fourmillements, puis des sen¬ 
sations très-douloureuses, qui, lorsque les accès tétaniques com¬ 
mencent, arrachent des cris aux malades. L’intelligence, con¬ 
servée au début, finit généralement par disparaître après un 
certain nombre d’accès. 

La strychnine a donc une action sur les centres encépha¬ 
liques comme sur les centres rachidiens. Mais on peut, sur des 
grenouilles strychnisées, enlever le cerveau et le bulbe sans 
que la marche de l’empoisonnement soit troublée. Si l’on fait 
une section transversale de la moelle, les convulsions pourront 
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ne plus être simultanées dans les quatre membres. Si l’on vient 
à toucher légèrement la partie postérieure de Tanimal, elle sera 
prise de convulsions ; celles-ci donnant une secousse au corps 
entier de la grenouille, les convulsions auront alors lieu dans 
la partie antérieure, et réciproquement. 

D’après M. Cayrade, la strychnine n’agirait pas également 
sur toutes les parties de la moelle. Cet observateur a remarqué 
que les mouvements réflexes d’extension sont très-difficiles à 
obtenir chez des grenouilles décapitées, et qu’au contraire, chez 
les grenouilles strychnisées, on les obtient d’autant plus facile¬ 
ment que l’empoisonnement est plus avancé ; de sorte que les 
convulsions ont toujours pou r caractère de mettre les membres 
dans une extension forcée. M. Cayrade a fait les expériences 
suivantes; si l’on prend deux grenouilles, et qu’à l’une on en¬ 
lève les muscles fléchisseurs des membres postérieurs, tandis 
qu’à l’autre on ôte les extenseurs, on trouve que la grenouille 
qui a encore ses extenseurs a des convulsions, tandis que celle 
qui n’a que des muscles fléchisseurs n’en éprouve pas. Si l’on 
coupe à une grenouille les muscles extenseurs et fléchisseurs 
d’une patte et qu’on l’empoisonne par la strychnine, on voit 
que les muscles extenseurs seuls .se rétractent, tandis que les flé¬ 
chisseurs n’ont que des mouvements fibrillaires. En s’appuyant 
sur ces expériences, M. Cayrade croit qu’il est légitime de con¬ 
clure que que la strychnine agit surtout sur les extenseurs, et 
que l’uniformité des mouvements convulsifs obtenus dans l’em¬ 
poisonnement dépend de cette action spéciale. 

M. Vulpian a fait, de son côté, des expériences à ce sujet, et 
n’est pas arrivé au même résultat que M. Cayrade. “ Que l’on 
coupe, dit-il, les muscles extenseurs sur un des membres pos¬ 
térieurs chez une grenouille, avant de l’empoisonner, et l’on 
verra, lorsque éclateront les convulsions du strychnisme, les 
divers segments de ce membre se lléchir convulsivement les uns 
sur les autres, tandis que l’autre membre postérieur olfrira l’ex¬ 
tension spasmodique ordinaire.’* 
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J’ai répèlé plusieurs fois cette expérience; elle m’a donné 
toujours le même résultat qu’à M. Vulpian. 

Expéj ience. Grenouille verte femelle. — Les muscles extenseurs de 
la cuisse, de la jambe et du pied du membre postérieur droit, sont sec¬ 
tionnés vers leur partie moyenne. 

1 h. 42. — Injection sous-cutanée de strychnine, 0 gr. OOÛOl- 

1 h. 55. —- Hypéresthésie. Il suffit de toucher la grenouille pour 
qu’elle pousse un cri et exécute un mouvement d'extension de la patte 
gauche et un léger mouvement de îiexion de la patte droite. 

2 h. ■— La grenouille ne se déplace pas spontanément; elle reste 
immobile. Mais un simple choc sur la table amène des convulsions 
générales dans tous les muscles, aussi bien dans les fléchisseurs des 
différents segments du membre droit que dans les muscles de la patte 
gauche. Les mouvements respiratoires sont nuis pendant les attaques 
et irréguliers dans les rémissions. 

2 h. 30. — Même état. Attaques de tétanos : la patte gauche se raidit 
dans rextension. II y a une série de secousses dans les fléchisseurs du 
membre postérieur droit. La cuisse est écartée du corps, la jambe 
fortement fléelde sur la cuisse, et le pied fortement fléchi sur la jambe. 
Les pattes antérieures sont étendues le long du corps, mais ramenées 
sous l'abdomen. 

Cet état persiste jusqu'à six heures du soir. La grenouille est trou¬ 
vée morte le lendemain matin. 

t 

Nous ne pouvons donc pas admettre une action élective de la 
strychnine surles centres des mouvements d’extension,couime 
le veut M. Cayrade. Du reste, M. Vulpian a remarqué aussi 
que les grenouilles mâles fléchissent les membres antérieurs sous 
le sternum pendant les convulsions, et que les femelles les 
étendent le long du corps. 

L’extension spasmodique des membres postérieurs tient donc 
uniquement à la prépondérance des muscles extenseurs surles 
muscles fléchisseurs. Si l’on vient, en effet, à faire passer un 
courant d’induction sur la région rachidienne d’une grenouille, 
on verra les membres postérieurs se roidir en extension forcée, 
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absolumentcomme on le voit dans les convulsions slrychniques. 

Si Faction principale de la stiychnine se porte sur les cen¬ 
tres nerveux, il ne faut pas croire cependant que cette action 
soit limitée à ces organes. Müller, Matteucci (1), A. Moreau 12), 
Ambrosoli (3), Wittich (4), avaient déjà constaté dans un grand 
nombre d’expériences que, après la cessation des convulsions, 
alors que le cœur bat encore régulièrement, on observe chez 
les grenouilles strychnisées une période de relâchement des 
muscles et la disparition de l’excitabilité des nerfs périphéri¬ 
ques, sous l’influence de Félectriciié. 

MM. Külliker, Pèlikan et Cl. Bernard, ont nié cette action 
de la strychnine sur les nerfs moteurs, et ils ont prétendu que 
la perte d’excitabilité des nerfs moteurs était due à un épuise¬ 
ment produit par les convulsions. Ces physiologistes, pour dé¬ 
montrer qu’il en est bien ainsi, se sont appuyés sur cette expé¬ 
rience : si l’on coupe un des nerfs sciatiques sur une grenouille, 
et qu’on empoisonne l’animal par une assez forte dose de 
strychnine, on voit que le bout périphérique du nerf coupé 
conserve ses propriétés motrices pendant un certain temps 
après que le nerf intact a perdu les siennes. 

Mais, d’un autre côté, MM. Vulpian, Martin-Magron et 
Buisson, ont empoisonné des grenouilles par de fortes doses 
de strychnine : dans ce cas, les convulsions sont de peu de 
durée et même peuvent manquer complètement. Après la dis¬ 
parition des mouvements réflexes, les nerfs avaient perdu leur 
excitabilité, bien que le cœur continuât à battre et que les 
muscles fussent encore excitables directement. On peut donc 
admettre que, dans l’expérience de M. Cl. Bernard, le nerf 


(1) Matteucci, Traité phên. électrQ~phijÜQiogique$.}^‘^Ti^^ 1814. 

(2) Cùmpte^ rmdm de ùiologie^ 1855. 

(3) Gazzeita medicaifalkina. Milano, 1857. 

(4) /hrkdtf über die Forisekrùte der Anatomie^ etc., 1857. 


4 

























r 


— 47 — 


coupé conserve plus longtemps ses propriétés parce que ses 
extrémités sont seulement soumises à l’action du poison j tan¬ 
dis que, pour le nerf intact, cette action s’ajoute à la surexci¬ 
tation et à l’èpuisenaent des fibres nerveuses motrices, par l’in¬ 
termédiaire de la moelle épinière. 

La strychnine abolit l’excitabilité des nerfs moteurs en agis¬ 
sant sur les extrémités périphériques et non sur les troncs. Si 
l’on prépare, en effet, une grenouille, de manière à interrom¬ 
pre la circulation dans une patte, tout en laissant le nerf scia¬ 
tique en dehors de la ligature, sa partie supérieure étant seule 
soumise à l’action toxique, on voit, lorsque tous les nerfs mo¬ 
teurs ont perdu leur excitabilité, que l’on peut provoquer des 
contractions dans la patte non empoisonnée, en touchant un 
point quelconque de l’animal ou en galvanisant la moelle. 
Cette expérience prouve que la strychnine agit sur les extré¬ 
mités nerveuses motrices pour les paralyser, et qu’elle laisse 
intactes les terminaisons des nerfs sensitifs. 

M. Vulpiaii a vérifié ce dernier fait un grand nombre de 
lois; il a vu la sensibilité persister pendant près de sept heures 
dans les membres qui ont perdu toute motilité réflexe, sous 
l’induence de l’intoxication par la strychnine. 

Il a démontré, non-seulement que les extrémités centrales des 
nerfs sensitifs restent physiologiquement intactes, mais que les 
éléments de la moelle qui servent de conducteurs à la sensi- 
biîité le sont aussi, puisque les mouvements réflexes persis¬ 
tent dans le membre non empoisonné, bien que la moelle soit 
soumise à l’aclion de la strychnine. 

La strychnine exerce* t-elle une action sur l’appareil vaso- 
moteur? Cette question doit d'autant plus nous intéresser, que 
certains physiologistes ont voulu expliquer les convulsions par 
une simple hypérèmie de la substance grise de la moelle et du 
bulbe, due à un trouble fonctionnel subi par l’appareil vaso¬ 
moteur, sous l’influence de la strycliiiine. Üii avait constaté, 
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en effet, dans les autopsies des individus et des animaux morts 
empoisonnés par la strychnine, que les vaisseaux des envelop¬ 
pes cérébrales et médullaires étaient pleins de sang et que la 
substance grise était très-hypérérniéej mais aucune expérience 
n’avait été faite pour déterminer l’action de la strychnine sur 
les vaisseaux. 

En 18C3, Richter(l) constata une forte contraction des artè 
res de la membrane inlerdigitale chez les grenouilles strych- 
nisèes, et il vit que la pression artérielle chez des chiens 
strychnisés peut monter jusqu’au double du degré normal. 

Plus récemment, M, S. Mayer (2) a vu chez des chiens cura- 
risés, puis soumis à l’action de la strychnine, la tension du sang 
augmenter considérablement. Dans ce cas, il ivy a pas de 
convulsions, et l’on ne peut pas les faire intervenir pour expli¬ 
quer le resserrement des vaisseaux. M, Mayer a montré, en 
outre, que cette augmentation de pression artérielle est due, 
non à une influence exercée sur le cœur par la strychnine, 
mais bien à une action vaso-constrictive générale que cette sub¬ 
stance détermine par son action sur le bulbe rachidien. Vient- 
on à couper la moelle épinière vers la partie supérieure de la 
région cervicale, on ne constate plus d’augmentation de ten¬ 
sion artérielle. 

M. Vulpiati (3) a répété les expériences de M. Mayer et a 
confirmé leur exaciitude. Ce savant physiologiste attribue aune 
action réflexe le resserrement des vaisseaux, et son explication 
est beaucoup plus acceptable que celle de M. Mayer. “Ne peut- 


(1) llichter, die Wirkung des amerikanischen Pfàlgiftes midder Küm- 
IHchen liesjnration hei Strgehmn Vergiflumg. (Zeitscli. f. rat. iiied. 
IHOtt.) 

(2) Sigiuuiid Majer, Studien iur Pkf/siologic der Uerzens und dvr 
Z/tw/ÿv/iïsse. iSitzungsber. d. K. Akad. d. WUs, Bd. 04.) 

(3) Vulpiaii, Letjons sur l'appareil oaso-imleur, loiu. II. Baris, 1875. 
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on pas supposer, dit-il. que rimpressionnabiîité et l’excitabilité 
rédexe de la moelle épinière et du bulbe racbidien, étant con¬ 
sidérablement exaltées par la strychnine chez un animal cu- 
rarisè, des stimulations latentes, naissant dans divers points 
du corps, ou des impressions sensorielles (visuelles, auditi¬ 
ves, etc. ), peuvent exciter les centres nerveux et mettre en 
activité, par mécanisme réflexe, les nerfs qui ont conservé 
l'intégrité complète ou presque complète de leur fonctionne¬ 
ment? Les nerfs vaso-moteurs pourraient ainsi entrer enjeu 
et donner lieu à une conslriction plus ou moins généralisée 
des vaisseaux, constriction ayant pour conséquence une aug¬ 
mentation de la pression intra-aortique, » 

Quant à la congestion vasculaire de Taxe cérébro-spinal, 
qu'on observe post mortem, elle peut tenir aux stases répétées 
auxquelles le sang veineux est soumis pendant les accès con- 


Nous n’avons étudié jusqu’à présent que l’empoisonnement 
normal par la strychnine, nous devons dire un mot des causes 
<jui modifient la marche et les symptômes de l’intoxication 
strychnique. 

La strychnine peut produire des effets en apparence tout à 
fait opposés, selon les doses auxquelles elle est administrée. 
Nous avons déjà vu que des doses assez fortes peuvent amener 
la mort chez les grenouilles sans convulsions; voici, dans ce 
cas, les symptômes que l’on observe : 


Ex/>f;rmice. — J’injecte sous la peau du dos ci’uue rainette (>'•‘,002 
de stryclinine. Immédiatement après l'injection, elle fait plusieui’!; 
sauts, puis tombe sur le ventre, avec ^es pattes postérieures légère¬ 
ment iiécliies. Elle demeure dans cette position parfaitement immobile 
et ne présente aucune convulsion. Au bout de t|uelques minutes, elle 
est mise sur le dos. La respiration est ai'rêtée; eji toucJiaiit l'animal, 
011 [irovoque de très-légères contractions iétanii|ues dans tous les 
membres. Cinq minutes après, un n'obtient plus de réllexes. Le cœur 
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bât encore ; les muscles sont directement excitables, les nerfs ne le 
sont plus. 

Des doses moins fortes, au contraire (0^',0ÜÜU1 ), amènent 
assez rapidement le tétanos, et Tanima] meurt à la suite d’è- 
puisement de la moelle épinière par les excitations répétées. 
Si la dose est très-faible (Ü®%ÛÜ00Ü1), après une série d’accès 
de tétanos, la grenouille tombe dans le collapsus complet, qui 
peut durer de quelques heures à un ou deux jours; ensuite des 
convulsions reparaissent, d’abord dans les muscles de la région 
hyoïdienne, puis dans les parois abdominales, puis dans les 
membres. Elles sont très-violentes et durent très-longtemps. 
M. Vulpian les a vues, en hiver, persister pendant un mois. 

Entin MM. Martin-Magron et Cayrade ont montré qu’avec 
de très-petites doses oti pouvait ne voir qu’une simple exagé¬ 
ration des mouvements réflexes ; quelques convulsions et le 
tétanos ne surviennent qué longtemps après, ou même man¬ 
quent tout à fait. 

Parmi les autres causes qui modifleni l’empoisonnement par 
la stryclinine, il faut noter la températui’e, l’électricité, etc. 
Ainsi, d’après Kunde (1), si la quantité de strychnine don¬ 
née à un animal est petite, une augmentation de température 
supprime les convulsions, tandis que le froid les augmente. 
Kunde, van Deen et Valentin, ont pu aussi faire disparaître 
les convulsions strychniques en employant des courants conti¬ 
nus ou les décharges d’un appareil èlectro—magnétique. Il est 
probable que, dans ce cas, ils épuisaient rapidement la moelle. 
Pflüger a obtenu le même résultat en épuisant directement le 
nerf sciatique. 

Les saignées retarderaient l’arrivée des convulsions chez le 
lapin, d’après Vierordt et Kaupp. 


(1) Kuiiüe. Vireküw's Afeltio., I8tiU. Bti XVIII. p, tl5T-3üÜ. 
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Nous nous occuperons, dans un autre chapitre, des sub¬ 
stances qui, introduites dans l’économie en même temps que 
la strychnine, peuvent empêcher les accès tétaniques. 

Eniin, en 1867, MM. Levibe (i) et Rosenthal avaient an¬ 
noncé qu’on peut, en pratiquant la respiration artificielle, em¬ 
pêcher les convulsions de se produire chez un animal strych- 
nisè. MM. Rossbach (2), Jochelsohn (3) et Vulpian (4), ont 
vu que, si la respiration artificielle peut, dans quelques cas, 
prolonger la vie des animaux, elle ne peut nullement empê¬ 
cher les convulsions ni la mort, lorsque la dose est franchement 
toxique.' 

La brucine et l’igasurine, les deux autres alcaloïdes que l’on 
relire de la noix vomique, produisent des effets qui se rappro¬ 
chent de ceux de la strychnine, avec cette Jifierence qu’ils sont 
moins intenses. 

L’igasurine est plus active que la brucine; celle-ci serait 
douze fois moins active que la strychnine, d’après Magendie. 

11 faudrait aussi rapprocher de la strychnine le M^Boun- 
dou^ poison d’épreuve du Gabon, rahsinthe, la cantharide et 
la cantharidine. 


CURARE 


Nous ne ferons pas ici Thistorique du curare; les documents 
relatifs à sa découverte et à son importation, à son origine et à 
sa composition, ont été longuement e.xposés dans les leçons do 


» 

(1) Leubfij Rekkert^s imddu Boü-fieyin(m(Vs 18(37. 

(2) Rossbacii^ Centralùlatt^ 1873. 

(3) Jocbelsohîi, Vêrhanfis der P/ti/s. medic. Geselhekaft m \Vü?'zbury^ 
1873. 

4 Vulpian, ùjf\ eiî. 
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M. CI. Bernard sur les substances toxiques et médicamenteuses, 
dans les travaux d’Alvaro Kejnoso, de Hammond ei Milcliell, 
de Beigel, et dans la toxicologie de Rabuteau. 

Nous rappellerons seulement que rorigine du curare a été 
beaucoup discutée. Les uns regardaient ce poison comme un 
venin, d’autres comme un poison d’origine végétale. 11 ré¬ 
sulte des relations de voyageur.s, de Castelnau et Bchomburgk, 
qui ont assisté à la confection du curare chez lesMakusisde 
la Guyane anglaise, que cette substance devrait ses propriétés 
toxiques à diverses strychnèes qui entrent dans sa composi¬ 
tion, Sfr^chnos ioxifera^ S. cogens^ S. Sckomburykn. 

Mais il existe plusieurs espèces de curare, de diverses pro- 
venances, portant des noms diOerents (Woorara, Wourali, Ou* 
rali, Ticunas, etc.), et qui n’auraient pas la même composi¬ 
tion. 11 est possible que celte diversité de composition soit la 
t-ause principale de la djflférence des résultats auxquels sont 
arrivés les physiologistes qui ont expèrirneiuè cette substance. 
On retire du curare un alcaloïde, appelé par Boussingault 
curariney auquel Preyer a assigné la formule C*“ H** mais 
dont la composition n’est pas encore bien connue et qui jouit 
des mêmes propriétés que le curare. 

Comme la strychnine, le curare a été l’objet d’un grand 
nombre de recherches, et cepeinlant des physiologistes des plus 
éminents ne sont pas d’accord sur son mode d’action. Aussi 
apporterons-nous à son étude une attention toute particulière. 

Les premiers expérimentateurs qui ont étudié l'action du cu¬ 
rare ont prétendu q ne ce poison peut être ingéré impunément 
dans le tube digestif de l’homme et des animaux, tandis qu’in¬ 
troduit dans une plaie ou par une piqûre sous la peau, son 
action est rapidement mortelle. M. Cl. Bernard a partagé aussi 
cette opinion, et il a cherché à établir que le curare n’élail 
[)as altéré dans l’estomac et n’y était pas absorbé. Mais Fon- 
lan.a, Pelikan . MM. Martin-Magron et Buisson, Brown-Se- 
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quard, etc., ont démontré que ce poison est absorbé par les 
diffèrenles sarlaces de l’économie; muqueuse digestive, mu¬ 
queuse pulmonaire, muqueuse oculaire, muqueuse vésicale et 
peau ; mais qu’il en fallait de plus grandes quantités pour em¬ 
poisonner un animal qu’il n’en faut lorsqu’il est introduit di¬ 
rectement dans lo sang. Le fait n’est pas particulier au curare; 
il a lieu, comme l’u démontré M. Pelikan, pour la plupart des 
poisons. Du reste, M. Cl. Bernard reconnait aujourd’hui lui- 
mème que le oui are, comme les venins, est absorbé par la mu¬ 
queuse digestive : c’est un fait incontestable pour tout le monde. 

Fontana, qui fut l’un des premiers à expérimenter sérieuse¬ 
ment l’action du curare, avait vu se produire des convulsions 
chez des lapins, des cochons d’Inde, des pigeons, soumis à 
l’action de ce poison. Aussi plaçait-il en première ligne les 
convulsions parmi les phénomènes qui accompagnent l’empoi¬ 
sonnement par cette substance. Cependant il avait noté que ces 
convulsions sont beaucoup plus marquées quand la dose de 
poison est très-faible et que l’animal peut revenir. Dans cer¬ 
tains cas, principalement chez les animaux à sang froid, il n’a 
pas vu de convulsions. 

Morgan et Addison, Black, ReynOso, Vulpian, Watterton, 
ont signalé aussi les convulsions parmi les symptômes de l’em¬ 
poisonnement par le curare. 

D’un autre côté, de Humboldt, Goudot, Virchow, Pelouze et 
Cl. Bernard. Carrev, ont nié l’existence des convulsions et ont 
prétendu que ce que les autres observateurs avaient pris pour 
des convulsions n’était que des tressaillements analogues à 
ceux du frisson et n’agitant que les muscles peaussiers, 

MM. Martin-Magron et Buisson ont répété avec be.aucoup 
de soin les expériences de Fontana, et ils ont vu des convul¬ 
sions les plus manifestes se continuer chez les mammifères, 
même pendant la respiration artificielle. Ces mêmes auteurs se 
basent, pour admettre les convulsions comme symptôme fou- 
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daraental de la mort par le curare, yur une série d’expériences 
faites avec des grenouilles auxquelles ils injectaient directe¬ 
ment une solution de curare dans le canal rachidien . On a fait 
de sérieuses objections à ce mode d’expérimentation ; un grand 
nombre de substances inertes, mises en contact avec la moelle, 
peuvent, en effet, l’irriter mécaniquement et produire des con¬ 
vulsions. Nous avons même vu la simple mise à nu des hémi¬ 
sphères cérébraux chez un cochon d’Inde, fait déjà observé par 
M. Ferrier, donner lieu à des attaques épileptiformes. 

Chez un chien à qui l’on avait découvert une portion de la 
moelle épinière, l’excitabilité des cordons postérieurs était telle, 
au bout de quelques heures, qu’il était impossible de toucher 
légèrement la dure-mère sans provoquer des mouvements ré¬ 
flexes et des cris de l’animal. Bien que MM. Martin-Magron 
et Buisson aient institué une série d’expériences pour démon¬ 
trer l’innocuité d’injections d’eau, de solution de chicorée, de 
poudres de lycopode, de bleu de Prusse, etc., dans le canal 
rachidien, la discordance même que présentent les résultats 
auxquels ils sont arrivés ne permet pas d’accorder une grande 
confiance à ce genre d’expériences. 

Si l’on peut faire des objections séiâeuses aux expériences de 
MM. Martin-Magron et Buisson, les faits d’observation sont 
indéniables. Or, chaque fois que l’on empoisonne un animal, 

ip 

surtout un mammifère, par une faible dose de curare, on voit 
presque toujours apparaître, après la disparition des mouve¬ 
ments volontaires, des mouvements convulsifs dans les mem¬ 
bres. J’ai vérifié souvent moi-même ce fait sur de jeunes 
chiens et de jeunes chats. 

Ces mouvements, qui peuvent se produire spontanément, s’ob¬ 
servent généralement quand on pince l’animal, ou bien ils 
accompagnent chaque mouvement respiratoire. Ils sont moins 
énergiques et moins réguliers que ceux de la strychnine et 
ont plus d’analogie avec ceux de la picrotoxine, car souvent ils 









n’onl pas lieu en même temps dans tous les membres. Ceux de 
la queue sont les derniers à disparaitre : cela s’obsei've particu¬ 
lièrement chez le lézard. Les convulsions s’observent aussi chez 
les grenouilles, mais il faut les empoisonner avec de faibles 
doses: l’expérience réussit mieux en hiver qu’en été. 

Expèi'ience. Rainette. — 9 h. 35, Injection sous la peau du dos de 
0 gr. 00002 do curaro. La rainette, après l'injection, reste attachée 
aux parois du vase qui la renferme. 

1 h. 45,—Perte des mouvements volontaires, La rainette saute quand 
on la pince ; après le saut, il y a une série de contractions tétaniques; 
dans tous les membres. La respiration est ralentie; il n’j a plus que 
des mouvements du planclier de la bouche. 

2 h, oO. — Immobilité complète. La respiration est lente. L'animal 
se déplace encore quand on le pince. 

Il n'}’ a plus de convulsions. 

5 h. — Même état. 

Le lendemain, la rainette est revenue à l'éiat normal. 


Les convulsions étant un des premiers symptômes observés 
dans l’empoisonnement par le curare, on est porté à penser que 
ce poison produit une excitation primitive de la moelle épi¬ 
nière. Mais il y a d’autres faits qui démontrent cette action 
d’une manière certaine. 

Nous avons déjà dit que MM. Marlîn-Magron et Buisson 
avaient empoisonné directement la moelle sur des animaux, en 
injectant une solution de curare dans le canal rachidien; nous 
avons vu aussi les objections qu’on pouvait faire à ce mode 
d’expérience. L’expérience suivante, faite par ces mêmes phy¬ 
siologistes et que nous avons répétée, est à l’abri de ces objec¬ 
tions et donne les mêmes résultats. 

Grenouille. — l h. 20. Ou place à la baseducœur une li¬ 
gature quiembtasso tous les vaisseaux et. emjiêclic lacirculation de sp 
taire, puisou injecte sous la peau du dos une forte solution de curare. 
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1 h. 30. — Perte iks? mou%'ements volontaires. La respiration est 
arrêtée. Les réflexes sont encore énergiques. 

1 h. 35. — Légers mouvements convulsifs flans les membres et flans 
l’appareil hyoïdien. 

1 h. 10. — Mouvements réflexes nuis. Les nerfs moteurs sontexci- 
tàhies flans toute leur étendue. 

5 h. — r,.cs nerfs sont encore excitables flans toute leur étendue. 


Dans cette expérience, la solution (le curare n’a pas été en 
contact iinmédiat avec la moellej elle n’est arrivée aux centres 
nerveux qu’après avoir traversé tons les tissus qui les séparent 
de la peau, muscles, aponévroses, etc. La substance toxique est 
arrivée progressivement par imbibition, comme cela se passe 
normalement au moyen de la circulation, quand Tinjection a 
été faite dans le tissu cellulaire sous-cutanéj de plus, son action 
a été limitée, car elle n’a pu se répandre dans toutrorganisme; 
mais, l’absorption étant plus lente, il faut employer une solu¬ 
tion assez forte de curare. 

On pourrait objecter à cette expérience que l’arrêt de la cir¬ 
culât! on suffit pour amener la perte des mouvements volontaires, 
les convulsions, etc.;maissî l’on fait comparativement, comme 
nous l’avons répété nous-même, la ligature du cœur sur une 
grenouille non empoisonnée, on voit les mouvements volon¬ 
taires ne disparaître qu’au bout d'une heure environ, et les 
mouvements réflexes persister beaucoup plus longtemps. Dans 
notre expérience, au contraire, les mouvements réflexes avaient 
disparu au bout de vingt minutes; il est donc bien évideni que, 
dans ce ea.s, le curare a aboli les fonctionsdes centres nerveux. 

Pour démontrer que le curare n’a pas d’action sur les centres 
nerveux, M.Cl. Bernard s’appuie sur l’expérience suivante : sur 
une grenouille dont le train postérieur est rais à l’abri du poison 
par une ligature qui comprime toute la partie postérieure du 
corps, à l’exception des nerfs lombaires, on introduit une solu¬ 
tion de curare sous la peau de la région dorsale.Quand tous les 

























mouvements ont disparu dans la partie antérieure, il y a encore 
des mouvements volontaires, dît M. Bernard, dans le train pos¬ 
térieur, et les mouvements réflexes y persistent fort longtemps. 

J'ai répét»5 cette expérience plusieurs fois, ex je n’ai jamais vu de 
xnouvemcnts volontaires dans le train postérieur, alors qu’il n'j en 
avait plus dans la partie antérieure. La grenouille était immobile et 
irardait la position qu’on lui donnait quand on la déplaçait doucement. 
Mais, si l’on touchait un point quelconque du corps avec de l'eau aci¬ 
dulée, ou si l’on pinçait la peau, on voyait alors des mouvements ré¬ 
flexes énergiques et coordonnés se produire d.ans le train postérieur. 
Les mouvements réflexes, après avoir duré pendant un temps plus ou 
moins long, finissaient aussi par disparaître, bien que les nerfs lom¬ 
baires i'us.sent encore directement excitables. Si la dose de ciii'are 
n’avait pas été trop forte et que l’animal eût été placé dans un endroii 
frais, on voyait, le lendemain, les mouvements réflexes reparaître dans 
le train antérieur et les membres inférieurs, avant les mouvements 
volontaires. Dans une autre expérience, j'avais une grenouille témoin, 
préparée de la même manière ; elle conserva ses mouvements volon¬ 
taires bien longtemps après qu'ils avaient disparu cbe?: la grenouille 
curarisée. 


M. Vulpian a constaté en outre souvent, comme nous ie 
dirons bientôt à propos de l’action du curare sur les nerfs mo¬ 
teurs, que le curare peut produire la mort chez les marnmifères, 
lorsque tous les nerfs moteurs ont encore conservé leur excita¬ 
bilité. J’ai vérifié ce fait un grand nombre de fois surdes chiens 
et des chats nouveau-nés, soumis à la diète et refroidis. Ge.s 
animaux sont alors à peu près dans les mêmes conditions que 
les animaux à sang froid, et, chez eux, les différenis tissus con¬ 
servent leurs propriétés après la mort beaucoup plus longtemps 
que chez les animaux adultes. 

MM. Voisin et Liouville (1), qui ont fait des essais thèra- 


(1) Voisin fit. [/iouville. /iff/rfe ApMnm. 

de iSGtV.) 




































peuüques avec le curarcj ont expérimenté cette substance chez 
rhorame. Nous empruntons à leur travail la description des 
symptômes observés après Tadministration du curare : 

« Les premiers phénomènes par ordre d’apparition, dit 
M. Voisin, sont le plus souvent; du prolapsus des paupières 
supérieures, de la diplopie légère, passagère; un état brouillé 
de la vue. Le malade ne distingue plus nettement les objets, et 
"on le voit passer sa main sur ses yeux ; il se plaint de pesan¬ 
teur des paupières supérieures, que l’on voit, en effet, naturel¬ 
lement abaissées ; s’il veut se lever, Usèrent étourdi. Le pouls 
augmente un peu d’ampleur, de fréquence; la température du 
corps et le nombredes inspirations s’accroissent en même temps; 
la sécrétion urinaire s’exagère aussi. 

» Ces phénomènes ne se produisent jamais moins de quinze 
à vingt minutes après les injections; mais le moment de leur 
apparition est ordinairement de trois quarts d’heure à une 
heure, avec des doses de sept centigrammes. La durée des 
phénomènes oculo-palpébraux est excessivement courte : une 
heure à une heure et demie au plus. Quant à la fréquence du 
pouls et à l’augmentation de la sécrétion urinaire, leur durée 
est au plus de vingt à vingt-quatre heures. 

" Assis ou courbé dans son lit, le malade éprouve, pendant 
les quelques heures qui suivent les injections de huit centi¬ 
grammes et plus, uii sentiment de lassitude, de courbature 
dans les membres inférieurs, qui se fait sentir surtout dans la 
station debout; j’ai même observé quelquefois du trèbuche- 
ment. Des malades ressentent cette fatigue près de vingt-quatre 
heures après la médication. 

» Des individus curarisès éprouvent aussi, une demi-heure à 
une heure après l’injection, un besoin irrésistible de dormir, 
qui m’a paru de bon augure pour la sédation do système ner¬ 
veux, et que j’ai, du reste, constaté sur des animaux dans des 
expériences qui me sont communes avec Liouville. ” 















Ces mêmes aiiteiir.s ont, de plus, conslalè une expression 
particulière du regard, qui est terne, exprime l’étonnement, 
l’inquiétude et quelquefois riiébétiide ébrieuse ; une gêne et 
un trouble de coordination des mouvements ; le défaut d’équi¬ 


libration dans la station debout et la marche. 

Deux fois, par suite d’erreur dan.s les doses, ils ont vu de la 
parésie absolue des membres inférieurs, du tronc, incomplète 
des membres supérieurs ; l’impossibilité de s’asseoir, des be¬ 
soins fréquents d’aller à la selle, des étourdissements et de la 
lourdeur de tète, l’impossibilité d’articuler les mots, enfin du 


tremblement fibrillaire dans les muscle.s. 

L’intelligence leur a paru ronstammeni conservée, malgré 
l’état de somnolence manifeste. 


Suivant Brodie, Virchow et Munlcr, le curare produit de 
l’étourdissement, de la stupéfaction, et amène par con.séquen1 
la cessation des fonctions du cerveau. 

Ces faits, rapprochés de ceux qu’on a observés chez les ani¬ 
maux, ne permettent pas de douter que le curare n’exerce 
d’abord son action sur les centres nerveux. Sur quelles parties 
de ces centres? C’est ce que nous étudierons quand nous 
traiterons de Taction générale des poisons. 

Mais cette action sur les centres nerveux n’esl évidemment 
pas la seule, puisqu’elle a passé inaperçue pour beaucoup de 
physiologistes, et que d'autres la nient, M. Cl. Bernard répète 
en effet, depuis vingt-cinq ans, que le curarp agit exclusivement 
sur les nerfs moteurs. C’est cette action que noos allons étudier 
maintenant. 

De Humboldt fut le premier à constater la porte d’excitabi¬ 
lité des nerfs, chez des animaux empoisonnés pai- le curare ; 
mais, en ItroO, MM. Pelouze et Cl. Bernard établirent ce fait 
d’une manière incontestable, et ils prétendirent que le curare 
paralysait toujours les nerfs moteurs, et que la mort arrivait 
lorsque des nerfs respirateurs étaieni atteints par le poison. 
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Nous avons dit que M. Vulpian annonçait en l856j à la 
Société de biologie, que, dans un grand nombre de cas, chez 
les vertébrés supérieurs empoisonnés par le curare, la mort 
survenait avant que la motricité nerveuse ait disparu, et que, 
par conséquent, le poison avait une action sur le système ner¬ 
veux central- M. Pelikan signala aussi le même fait. Depuis 
lors, MM. Vulpian et P. Bertont constaté à plusieurs reprises 
que les nerfs moteurs sont excitables à même dose d’électri¬ 
cité que dans l’état normal, quand les mouvements volontaires 
ontdisparu. M- BlTI a même cru voir, dans certains cas, la mo¬ 
tricité des nerfs un peu augmentée. 

M. Cl. Bernard, après avoir nié le fait, répéta lui-même les 
expériencesde ces deux physiologistes et en vérifia rexactitude. 
Pour expliquer alors cette conservation de l’exciiabilité des 
nerfs, il admit que les racines antérieures des nerfs perdaient 
leur mo tri ci lé bien avant les troncs nerveux, et que ceux-ci 
étaient comme décrochés de la moelle. C’est ce qui fait que, 
d’après lui, la volonté ne pourrait plus mettre en jeu l’excita¬ 
bilité des nerfs moteurs-, tandis que ceux-ci seraient encore 
directement excitables. 

Mais M. Vulpian fit, en 1859, une expérience fondamentale 
qui réduit â néant l’hypothèse de M. Cl. Bernard: il curarisa 
un chien jusqu’à ce qu’il n’eût plus de mouvements volontaires: 
puis, pratiquant la respiration artificielle, il constata d’abord 
la persistance des. mouvements rèüexes : il mit à découvert 
une portion de la région lombaire de la moelle, et, excitant 
les racines antérieures du nerf sciatique, à chaque excitation 
il vit des contractions dans la patte correspondante. 

La même expérience, faite sur un chat nouveau-nècurarisé, 
après la disparition des réflexes, m’a donné le même résultat. 

Du reste, la pratique de chaque jour, qui consiste à immobi¬ 
liser de.s animaux pour des expériences physTOlogtques, montre 
bien que les mouvements volontaires disparaissent avant les 
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réûexes. Une grenouille à laquelle on a adminislrè une faible 
dose de curare n'exécute aucun mouvement^ mais le moindre 
attouchement détermine des mouvements réflexes. 

Ainsi donc, chez les mammifères, la mort peut arriver, les 
nerfs moteurs possédant encore leur excitabilité dans toute 
leur étendue. Mais il n’en est pas toujours ainsi ; lorsque la 
dose de curare a été forte, pour les mammifères, et toujours 
pour les grenouilles, il arrive un moment où une excitation 
portée sur un nerf ne produit plus de contractions dans les 
muscles, bien que ceux-ci soient excitables. Dans ce cas, quelle 
est la partie du nerf qui a perdu ses propriétés ? 

Kôlliker a démontré que ce sont les extrémités périphériques 
des nerfs qui sont tuées dans les muscles. Sur une grenouille, 
on isole le nerf sciatique vers la partie inférieure de la cuisse ; 
on passe au-de&sous un lii avec lequel on lie le membre en entier 
par-dessus la peau ; puis on introduit le curaj’e sous la peau du 
dos. Le nerf se trouve ainsi divisé en deux parties . l’une supé¬ 
rieure, soumise à l’action du poison, parce qu’elle est au milieu 
de tissus empoisonnés : l’autre périphérique, à l’abri de l’action 
toxique. 

Lorsque les mouvements volontaires et rètlexes ont disparu 
dans toute la grenouille et que les nerfs ne sont plus excita¬ 
bles, on voit que les mouvements rètlexes sont encore possibles 
dans la patte non empoisonnée, et que, quand il n’y a plus de 
léüexes, le nerf est encore excitable dans toute son étendue ; 
ce n’est qu’au bout d’une ou deux heures que la portion em¬ 
poisonnée perd ses propriétés. Il est évident que, dans cette ex¬ 
périence, le tronc nerveux n’est pas atteint d’abord, et que ce 
sont les extrémités périphériques du nerf qui perdent, les pre¬ 
mières, leurs propriétés, 

M. Cl. Bernard a voulu démontrer directement cette action du 
curare sur les extrémités nerveuses, par une expérience facile 
à faire et qui réussit [>arfaitement, mais qui n’est [«as probante. 


































Deux gaslrocnémiens de grenouille üont séparés, avec une 
assez longue portion du tronc nerveux qui s’y rend : on place 
l’un de ces muscles dans un verre de montre renfermant une 
solution de curare, le nerf restant en dehors. Au bout de 
quelque temps, en excitant tout le nerf, on n’obtient aucune 
contraction dans le muscle, tandis que celui-ci se contracte sous 
l’influence d’une excitation directe. 

Dans un autre verre de montre, rempli d’une solution de 
(mrare, on place le tronc nerveux de l’autre préparation en 
laissant le muscle en dehors L’excitation galvanique, portée 
sur le nerf baigné dans le curare, détermine dans le muscle des 
contractions très-évidentes. 

On peut seulement faire à cette expérience une sérieuse ob¬ 
jection ; quand un place, en effet, un muscle dans un grand 
nombre de solutions et même dans l’eau pure, on voit ses 
propriétés disparailre rapidement. Il se pourrait donc que. 
dans l’expérience précédente, le défaut (l’action du nerf sur le 
muscle fût dû à un commencement d’akération du muscle. 
L’expérience de Külliker est beaucoup plus démonstrative. 

D’après M. Cl. Bernai’d, un iierfsèparô des centres nerveux 
est plus vite empoisonné par le curare qu'un nerf encore en 
rapport avec ces centres, M.Vulpian fait observer, pour expli¬ 
quer ce fait, que la section du nerf principal du membre amène 
une dilatation des vaisseaux, et parlant une irnbibition plus 
grande des extrémités nerveuses par le poison. 

Les extrémités des nerfs moteurs sont donc atteintes par le 
curare avant les troncs. En est-il de même des nerfs sensi¬ 
tifsFontana s’exprime ainsi à propos du ticunas (curare) : 
a Convulsions, faible.sse, perte totale des forces et du mouve¬ 
ment, sentiment diminué ou presque entièrement aboli, sont 
les symptômes les plus ordinaires que produise ce poison.» 
MM, CL Bernard et Kôlliker ont, au contraire, démontré que 
la sensibilité persistait après la perte des mouvements chez les 




















animaux empoisonnés par le curare. En préservant chez les 
grenouilles le train postérieur de rempoisonnement, on peut; 
après la disparition de Texcitabilitè des nerfs moteurs dans 
la partie antérieure; provoquer des mouvements réflexes dans 
les membres postérieurs, en pinçant la peau d’une partie empoi¬ 
sonnée. 

Mais MM, Martin-Magron et Buisson firent remarquer, avec 
juste raison, que les expériences de MM, Cl. Bernard et Kôl- 
liker ne prouvaient pas l’intégrité des extrémités sensitives des 


nerfs. 

Celles ci pourraient être en effet inexcitables, et, les ramus- 
cules et troncs nerveux restant intacts, en pinçant la peau ou 
obtiendrait encore des phénomènes de sensibilité. Cette objec¬ 
tion repose sui‘ un fait remarqué par ces physiologistes, Si, 
peu après la disparition des mouvements dans la partie em¬ 
poisonnée, on peut provoquer, en touchant légèrement cette 
partie, des réflexes dans les membres inférieurs, au bout de 
quelque temps un simple attouchement ne suffit plus, et il faut 
pincer fortement la peau [>our amener des mouvements des 
pattes non empoisonnées. Ce fait, nous l’avons observé sou' 
vent nous-même, mais il ne prouve pas non plus que les extré¬ 
mités des nerfs sensitifs soient paralysées. Cette diminution de 
la sensibilité peut être due, en effet, à rempoisonnement des 
centres sensitifs ou réflexes. On pourrait aussi objecter que les 
réflexes sont plus difficiles à obtenir, parce que les nerfs des 
membres non empoisonnés, mais privés de sang, ont perdu en 
partie leurs propriétés. On ne sait donc pas encore si le curare 
exerce une action sur les nerfs sensitifs. 


M, A. Moreau (1) a étudié l’acliori du curare sur les nerfs 
électriques. 11 empoisonna une torpille par le curare : l’animal 


(1) A, Moreau, Action du curare sur la torpille, (Cvmpt, rendus Soc. 
de hioL), 18ÜO, 




























cessa bientôt de nager, puis de respirer. A ce moment, il plaça 
sur le dos du poisson une grenouille dont le bulbe avait été 
préalablement coupé. En pinçant la torpille, il vit la gre¬ 
nouille faire un bond, tandis que la torpille ne bougeait pas, 
11 a constaté de plus que, si l’on venait à exciter directement 
les nerfs de la torpille, on n’obtenait aucun mouvement dans 
les muscles, mais que l’on avait des décharges électriques. 
Les nerfs électriques conserveraient donc leurs propriétés phy¬ 
siologiques plus longtemps que les nerfs moteurs. 

M. Viilpian a montré, un des premiers, l’immunité relative 
des tilets cardiaques du pneumogastrique et du grand sym¬ 
pathique chez les animaux soumis à l’actiou du curare, excepté 
chez la grenouille. On peut, en effet, chez un chien eurarisè, 
arrêter les battements cardiaques et produire la dilatation de 
la pu}iille, en galvanisant le cordon cervical sympathique uni 
au nerf vague, lorsque les .autres nerfs n’agissent plus sur les 
muscles. Le système vaso-moteur est donc le dernier atteint par 
le curare. En galvanisant le nerf sciatique chez un chien cuna- 
risé, on arrête rhèraorrhagie qui sc fait par une plaie de la 
pulpe d’un des orteils, sans provoquer aucun mouvement de la 
patte. Les fibres vaso-constrictives ont donc conservé leurs 
propriétés. On peut aussi, chez des animaux curarisés, obtenir 
des phénomènes d’arrêt, dans le domaine du grand symj^a- 
thique, lorsque les nerfs vagues n’ont plus aucune action sur le 
cœur. Ainsi, en excitant le nerf lingual, on voit la partie cor¬ 
respondante de la langue prendre une coloration rouge très- 
marquée, due à la dilatation des vaisseaux. 

Cependant les nerfs vaso-moteurs n’échappent pas à l’action 
du curare. M, Cl. Bernard a constaté chez les animaux cura- 
risès, et MM. Liouville et Voisin ont noté, chez l’homme, les 
mêmes symptômes : une élévation de température à la peau, la 
rougeur et la sécheresse du nez, des oreilles, etc.; en même 
temps du larmoieiiietU, ilu ptyalisme, de la diurèse. 
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La dilatation des vaisseaux s’observe aussi directement sur 
lesgrenouiUes et les lôtards curarisès. M. Rouget (1) a vu chez 
les têtards immobilisés par le curare une diapédèse abondante 
des globules blancs. Depuis, M. Tarchanoff a constaté l’accumu¬ 
lation de la lymphe et des globules blancs dans les espaces 
lymphatiques des tissus, dans les sacs lymphatiques et dans les 
cavités séreuses, chez les grenouilles curarisées. 

Les phénomènes de paralysie vaso-motrice s’observant peu 
de temps après le début de l’absorption du curare, alors que 
les nerfs vaso-Fnoteurs sont encore excitables, sont probable¬ 
ment dus à une action du curare sur les centres vaso-moteure; 
les extrémités des nerfs ne sont atteintes qu’en dernier lieu. 

Le cœur est le dernier atteint par le curare; mais de fortes 
<loses arrêtent ses battcînents assez rapidement. 

D’après M. Cl. Bernard, les muscles conserveraient plus 
longtemps leur irritabilité chez un animal empoisonné que 
chez un animal décapité. Or, dans les expériences rapportées 
par ce physiologiste les substances toxiques et médi¬ 

camenteuses, pag. 37T), le cœur continue à battre chez l’animal 
tant qu’on observe la contractilité musculaire, laquelle a déjà 
disparu dans les muscles privés de sang ; par conséquent, la 
persistance de l’irritabilité musculaire peut bien tenir à la con¬ 
tinuation de la circulation. Rosentbal a vu. au contraire, la 
contractilité musculaire disparaître assez rapidement. M. le 
professeur Rouget a constaté aussi le même fait plusieurs fois. 
J’ai fait à ce sujet quelques expériences qui ne m’ont pas donné 
un résultat bien net : j’ai pris deux grenouilles de même taille 
et j’ai empoisonné l’une par une assez forte dose de curare, et 
dès qu’elle fut en résolution complète, je iis la ligature du cœur. 
Je fis en même temps la même ligature sur l’autre grenouille, 
à qui j’enlevai le bulbe. Les deux grenouilles furent abandon- 
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(1) Arcit. de p/tifsiu/., janvier 1875. 
























nées soQs une cloche humide, f^acontractilité musculaire dis¬ 
parut en même temps chez les deux grenouilles j elle persista 
cependant quelques heures de plus dans une des pattes posté¬ 
rieures de la grenouille curarisée, probablement parce qu^elle 
était plus rapprochée de l’éponge humide qui était sous la 
cloche. Sur une forte grenouille, j’isolai ienerf sciatique droit, 
et je lis la ligature des vaisseaux pour empêcher la circulation 
dans le membre correspondant, puis j’intt‘oduisis sous la peau 
du dos de l’animal une fortedose decurare. Cinq minutesaprès, 
l’animal étant déjà en résolution, je plaçai une ligature à la 
base du cœur et je disposai ma grenouille sur un appareil eiv- 
regisireur, de manière à prendre le tracé des deux gastrocné- 
miens soumis à une série d’excitations régulières d’un courant 
d’induction, intenompu par un métronome. Au bout de peu 
de temps, les contractions du muscle empoisonné étaient beau¬ 
coup moins énergiques et beaucoup plus irrégulières que colles 
de l’autre muscle, mais je ne vis pas rexcitabilité disparaître 
plus tôt dans ce muscle que dans le muscle sain. Il résulteraii 
donc de cette expérience que, si la durée de la contractilité ii’esi 
pas abrégée par le curare, son intensité est du moins diminuée. 

Comme pour la strychnine, nous avons maintenant à consi¬ 
dérer les causes qui peuvent modiher la marche de l’empoi- 
sonement par le curare. 

Nous avons déjà dit que les doses très-faibles (0 gr. ÜOÛOûl 
pour une grenouille) prcduiseiu une excitabilité de la moolle. 
qui se traduit pas des convulsions identiques à celles de la 
strychnine, puis la paralysie et un état de mort apparente. 
La circulation continuant d’une manière active, la respiration 
cutanée (il s’agit ici, bien entendu, des gronouille.s) étant favo¬ 
risée par îa dilatation des vaisseaux périphériques, et le cu¬ 
rare s’éliminant rapidement par riirine, si l’animal est placé 
dans un endroit frais et humide, il revient au bout de quelque 
lempsà l’état normal, comme cela s’observe avec la strychnine. 































Mais MM. Mai'liti-Magron et Vulpian ont démontré que ce 
qui différencie ce réveil, c'est qu’on n’observe jamais les con¬ 
vulsions, qui persistent pendant très-longtemps avec la strych¬ 
nine. On remarque seulement que les mouvements réliexes 
reparaissent les premiers bien avant les mouvements volon- 
uii'es. De fortes doses, au contraire, amènent rapidement la ré¬ 
solution la plus complète, avec paralysie des nerfs moteurs, 
et plus tard l’arrêt du coeur. 

La respiration artificielle n’empêohe pas les phénomènes 
toxiques de se produire, mais elle permet l'élimination du poi¬ 
son en entretenant la circulation. L’élévation de la tempéra- 
lure ambiante favo rise la disparition des réfîexeset de Texcita- 
bililédes nerfs. Les grenouilles reviennent bien plus facilement 
à l’état normal en hiver qu’en été. 

W. Cl. Bernard (1), pour démontrer l’indépendance com¬ 
plète du système nerveux et musculaire et l’action exclusive 
du curare sur les nerfs moteurs, invoque le fait suivant : si 
l’on place de jeunes embryons de poisson ayant encore leur 
vésicule ombilicale, dans une solution de curare, ils n’y sont 
nullement incommodés, tandis que des poissons adultes meu¬ 
rent en peu de temps. Cela tient, dit M. Cl. Bernard, à ce que, 
chez i’adulte, les nerfs des muscles de l’appareil brachial 
sont atteints et que ranimai meurt pas asphyxie. Les jeunes 
embryons continuent au contraire à nager, parce qu’îls n’ont 
qu’une respiration cutanée et parce que, chez eux, l’appareil 
musculaire jouit d’un pouvoir de contraction tout spécial, et 
qui ne dépend pas d’une manière aussi immédiate des nerfs 
moteurs.' 

OrM. Vulpian (2), dès 1858, démontra que lelle n’est pas la 


(1| Bernard, Levons de /iHlholoi/te exj/éivnejitah'. 

(^) Vulpian, sitr l'effet du diverses .sur les em 

ùri/ons de yr$n(jttille. fCnm/jt. rend, Sw. hiiiL, 185?^. ' 
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cause de riuactiviic du curare sur les jeunes embryons. Cei 
éminent physiologiste a placé des larves de Rana fetHporaria 
et de tritons, qu’il retirait de leur sphère transparente dans des 
solutions assez concentrées de curare: les têtards y ont vécu 
pendant longtemps et se sont accrus j l’empoisonnement n’a 
commencé qu’au moment où la résorption des branchies exté¬ 
rieures s’achevait. 

Des têtards beaucoup plus avancés en développement s’em¬ 
poisonnèrent, au contraire, en moins d’une heure et demie. 
M. Vulpian s’est alors demandé si le curare était absorbé par 
les jeunes têtards, ou bien si son innocuité tenait au défaut de 
développement du système nerveux de ces animaux, comme le 
croit M, Cl. Bernard (1). 

L’expérience lui a montré que la première hypothèse était 
la seule vraie. Vient-on, en efïet, à faire une petite plaie à la 
queue de ces jeunes larves, qui peuvent rester plusieurs jours 
impunément dans une solation de curare, l’em poison ne ment 
est complet en une demi-heui’e. 

J’ai répété les expériences de M. Vulpian, et elles m’ont 
donné des résultats identiques. 11 est facile, du reste, de se ren¬ 


dre compte de ce défaut d’apsorlion du curare par les jeunes 
embryons. Pendant les premiers temps qui suivent leur éclosion, 
rèpiihèlium qui les recouvre et tous leurs tissus sont remplis de 


(1) D’après des l’echerthes encore inédites, mais en coui'S de pu* 
blicatiüK, M. le jirotesseur Rouget h vu (jue le système nerveux, cen¬ 
tral et péripliérique est coraplétemeiit développé dès les premiers in¬ 
stants de réclosion, chez les larves de grenouille et de triton. Du reste, 
ce qui prouve aussi que c’est à un défaut d'altsorption que le curare 
doit sont innocuité pour les têtards, c’est que d’autres snbtances, qui 
agissent également sur le système nerveux, coninie l’étiier. la Jiico- 
tine, etc., etnpoisüiineiit très-rapidement les jeunes embryons. Cela 
tient probablement à ce (|ue ces substances .sont i)lus facilement ab¬ 
sorbées. 
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granulations vkelline.s, qui se résorbent peu à peu. C’est grâce à 
ces granulations et à la masse vitelline abdominalej que ces 
têtards peuvent se développer jusqu’à un certain moment dans 
de l’eau pure, san.s rien emprunter au monde extérieur. 

En résumé, on voit que le curare a une action analogue à 
celle de la strychnine. 

Nous distinguerons deux périodes dans l’empoisonnement 
par le curare ; 

r Le curare agit sur les centres nerveux encéphalo-rachi- 
diens. Les cellules nerveu.^es de l'encéphale sont d’abord im¬ 
pressionnées ( vertiges, perte des mouvements volontaires); 
le bulbe est ensuite atteint (arrêt de la respiration); enfin 
son action se porte sur la moelle (convulsions, perte des ré¬ 
flexes), puis sur le grand sympathique (dilatation des vais¬ 
seaux et ses conséquences ). 

â* Le curare agit sur la terminaison des nei'fs moteurs (pro¬ 
bablement sur les plaques terminales cleM, Rouget), puis sur 
les troncs nerveux. 

La sensibilité paraît rester intacte. 

Il faudrait placer à côté du curare les sels d’ammoniums 
quaternaires et les dérivés alcooliques des alcaloïdes. 

Il résulte, en effet, des recherches de MM. Crum Brown, 
Th. Fraser, Cahonrs et Jolyet, Vuipian, Pélissard et Rabu- 
tcau, que les iodures de tétraméthylammonium, de télrainy- 
lamraonium, de tétrethylphosphonium, etc., et les sels d’éthyl, 
de méthyl, d’amylslrychnine, morphine, conicine, etc., abolis¬ 
sent très-rapidement, comme le curare, les propriétés des nei'fs 
moteurs, en laissant intactes la sensibilité et la contractilité 
musculaire. 

Ces poisons agissent aussi sur les centres nerveux, car ils 
produisent des convulsions au début, et, chez les grenouilles, 
dans les parties préservées de l’influence toxique par arrêt de 
la circulation. 






































70 — 


NICOTINE 


La nicotino, alcaloïde du tabac, découverte par Vauquelin 
en 1809, est un des poisons les plus violents que Ton con¬ 
naisse ; quelques gouttes, tombant sur la cornée ou la langue 
d’un animal, le tuent presque instantanément. 

Kn 1851, van derBroeck, après avoir tait un grand nombre 
d’expériences sur des animaux appartenant aux quatre classes 
de vertébrés, arrivait à celte conclusion que la nicotine agit 
essentiellement sur les centres nerveux, dont elle paralyse les 
Ibnctions. 

Orfila établit également son action sur le système nerveux 
et signale, en outre, son action particulière sur la respiration. 

M. Cl. Bernard, dans ses Leçons mr les substances toxiques 
et médicamenteuses} admet que la nicotine agit sur les nerfs, 
les muscles, mais surtout sur le système vasculaire. «Il semble, 
dit-il, que la nicotine agisse sur le système nerveux organique 
de la même façon que la strychnine agit sur le système ner¬ 
veux animai. « 

Examinant en effet, au microscope, la membrane interdi¬ 
gitale d’une grenouille sous la peau de laquelle il avait in¬ 
jecté de la nicotine, il vit les vaisseaux se rétrécir de manière 
à se vider complètement. Cette action sur le système artériel 
capillaire pourrait ex[jliquer, d’après ce physiologiste, l’espèce 
de tremblement qu’on voit dans les muscles ; tremblement ou 
frémissement qui se produit quelquefois quand, par une liga¬ 
ture, on empêche le sang d’arriver dans un muscle. 

Nous verrons bientôt que cette explication est tout à fait 
inadmissible, attendu qu’elle repose sur des faits inexacts. 
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C’est M. Vulpian (1) qui, le premier, a analysé avec soin, 
et établi d’üne manière définitive, l’action de la nicotine. 

Cet éminent physiologiste, en empoisonnant des grenouilles 
par de faibles doses de ce poison, a pu amener oes animaux 
dans un état tout à fait semblable à celui que détermine le 
curare. 

Après une période de tremblement musculaire et d’hyper¬ 
esthésie cutanée, il a vu les grenouilles offrir une résolution 
complète de tous les muscles : les nerfs moteurs ayant perdu 
en apparence toute motricité : les muscles ayant, au contraire, 
conservé leur irritabilité. Cos grenouilles revenaient au bout 
de quelque temps à l’état normal. 

De plus, M. Vulpian ayant préparé une grenouille de façon 
à empêcher la circulation dans les membres postérieurs, tout en 
laissant les nerfs sciatiques en dehors de la ligature, a vn les 
tremblements musculaires se produire dans le membre préservé 
de l’action du poison, et il a constaté que la sensibilité était 
conservée dans la partie empoisonnée. 

Les cas d.ans lesquels on a observe une perte rapide de la 
contractilité musculaire sont exceptionnels ; cet effet est dû à 
une dose trop forte de poison. Avec des doses toxiques suffi.san- 
tes, on observe tout d’abord un état convulsif tout spècial, ca¬ 
ractérisé par des contractions irrégulières, disséminées, de tout 
le système musculaire. Après la période d’agitation vient une 
période de calme, pendant laquelle l’animal a l’attitude nor¬ 
male, mais demeure parfaitement immobile, et ne cherche pas 
à se sauver quand on veut le prendre. La respiration est com- 
plôtemenl arrêtée, et c’est un des premiei’s symptômes observés. 
Celte perle des mouvements volontairesel respiratoires montre 
que l’encéphale et la moelle allongée sont atteints^ mais en 
même temps les réfiexes sont conservés, et le moindre contact 

(I) Vulpian. Com/if. t twi. SrK. de hitUogie. lS5t). 
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d’une partie queleonqlie de l’animal détermine un mouvemenij 
souvent même un saut énergique. Du reste, les premiers sym¬ 
ptômes de l’intoxication par la nicotine, chez l’homme, prou¬ 
vent bien que cette substance atteint tout d’abord les centres 
encéphaliques. Tous ceux qui fument pour la première fois, 
ou'qui, sans être habitués au tabac, en font par hasard usage, 
sont pris de vertige, de nausées, de malaise général et d’une 
torpeur particulière qui fait que Ton ne peut exécuter aucun 
mouvement. 


La nicotine s’éliminant très-rapidement, si la dose a été très- 
faible, rempoîsonnement pourra ne pas dépasser cette seconde 
période de calme j si la dose est au contraire plus forte, la gi-e- 
nouille présente cette paralysie complète, avec résolution mus¬ 
culaire, signalée par M. Vu)pian. 

Chez les animaux supérieurs, une forte dose de nicotine amène 
la mort presque instantanément, au milieu de violentes convul¬ 
sions. Si la dose est plus faible, l’animal titubej sa respiration 
s’accélère, devient abdominale et très-pénible ; les pulsations 
du cœur augmenteni de nombre et d’énergie. Mais ces phé¬ 
nomènes disparaissent lorsqu’on coupe les pneumogastriques, 
ce qui prouve bien qu’ils sont dus à une action sur les centres 
nerveux. On observe aussi presque toujours des vomissements. 

Outre rinliuence que la nicotine exerce sur le cœur par le 
pneumogastrique, ce poison a encore une action directe sur 
le cœur. M.-Rouget (1) a montré que, chez les grenouilles, les 
battements cardiaques persistent encore longtemps après que 
toute trace d’irritabilité a disparu dans les muscles locomo¬ 
teurs. Lorsque les battements .sont devenus plus faibles et plus 
rares, l’action directe de la nicotine sur le cœur les ranime in¬ 
stantanément; l’énergie des contractions musculaires est d’abord 


(1) Rouget, Oùsei'vafiona relafivex à l'ac(io?i de lu nicotine aur le cœur. 
( Compt. rend, de la Soc. de biohyk, 1857. J 
























manifestement augmentée ; puis ces contraelions deviennent 
permanentes et les battements s’arrêtent, le ventricule restant 
dans un état de convulsion tonique qui efface complètement sa 
cavité. Des cœurs d’oiseau, de mammifère, empoisonnés par 
le chloroforme, complètement inexcitables par la piqûre ou un 
courant galvanique, se contractent spontanément au contact 


d’une goutte d’une solution de nicotine. 

Nous avons déjà dit que M. Cl. Bernard considérait la nico¬ 
tine comme ayant une influence vaso-constrictîve considérable; 
cette opinion, soutenue aussi par quelques autres physiolo¬ 
gistes, a été émise encore dernièrement par MM. Basch et 
Oser(lJ. Or déjà, en 1859, M. Vulpian, en répétant l’expé¬ 
rience de M. CL Bernard, avait bien vu la circulation s’arrêter 
pendant la période de convulsions, mais les vaisseaux n’étaient 
nullement contractés; ils étaient au contraire pleins de sang. 
Tout récemment, ce même physiologiste a vu la pression san¬ 
guine intra-artérielle baisser sous l’inHuence de la nicotine, et 
il observa la congestion des muqueuses chez les chiens et les 
grenouilles. 

-T’ai fait moi-même un certain nombre d’expériences sur des 
grenouilles et des têtards, pour voir quelle était l’action de la 
nicotine sur les vaisseaux. 

De gros têtards de cuUripe, plongés pendant deux ou trois 
minutes dans une solution très-faifale de nicotine {trois gouttes 
de nicotine dans un litre d’eau), après avoir eu quelques mou¬ 
vements très-vifs, deviennent parfaitement immobiles et insen¬ 
sibles, comme s’ils avaient été éthérisés ou curarisés. Ils de¬ 
meurent dans cet état cinq, quinze, vingt minutes, suivant 
le temps pendant lequel ils ont été soumis à l’action de la ni* 
cotine, puis ils reviennent généralement à l’état normal. Si 
l’on examine, à l’aide du microscope, ces têtards ainsi endor* 


(1) Basch et Oser, Stnckér's uiediz, .Inrkbàvher, 187Si. 





























mis par la nicoline, on voiique la circnlation est des plus aeti- 
ves, et les vaisseaux, loin d’être resserrés, paraissent au con¬ 
traire dilatés. Lorsque la dose de nicotine est trop forte et 
qu’elle amène la mort de l’animal, on voit la circulation se 
ralentir; les globules s’accumulent dans certains vaisseaux, 
tandis que d’autres restent vides de sang, tout en conservant 
leur calibre, et, lorsque la circulation est complètement arrê¬ 
tée, la plupart des vaisseaux sont gorgés de sang. J’ai observé 
le même phénomène dans la membrane interdigitale d’une gre¬ 
nouille, que j’ai amenée à l'état de résolution sans avoir eu de 
convulsions, en lui administrant successivement de faibles doses 
de nicotine. 

Il est donc probable que le resserrement des vaisseaux, ob¬ 
servé par M. Cl, Bernard dans la première période de l’intoxi¬ 
cation nicolinique, est dû à la compression des artères par les 
muscles au moment des convuLions, et il est impossible d’ad¬ 
mettre que ces convulsions soient causées par l’anémie des 
muscles. Les convulsions et les mouvements fi brillai res des mus¬ 
cles sont produits par raction de la nicotine sur le système 
nerveux. Vient-on, en effet, à couper les nerfs qui se rendent à 
un membre, on n’observe absolument rien dans les muscles de 
ce membre. C’est ce que montre l’expérience suivante : 

F-cpét'ience. f.treiiouiHe verte. — Le nerf sciatique droit est coupé, et 
une ligature, passée au-dessous du nerl' sciatique gauche, embrasse 
toutes les parties molles de la cuisse, pour interrompre la circulation 
dans le membre. 

4 11. 56. — Injection sous !a peau du dos d’une solution de nicotine : 
immédiatement la respiration estarrêtée ; ranimai oontracte les mem¬ 
bres antérieurs et il est pris d’opisthotonos. 

5 11 , — Convulsions dans les muscles, excepte dans le gastrocnémien 
droit, dont le nerf est coupé. 

.5h, 7. ■— Convulsions cloniques dans la patte non empoisonnée. 
Rien dans les autres parties du corps. Ces convulsions durent dix 
minutes. 
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5 h. 25. — Il n'y a plus dp mouvemenfs réflexes ; le creur bat en¬ 
core régulièremeut, mais très-faiblement. 

6 h. — Les nerfs sont à peine excitaliles ; les muscles le sont beau¬ 
coup plus. 

Enfin j’ai constaté qu’en plongeant des grenouilles dans la 
solution très-laible dont je me servais pour endormir les tê¬ 
tards, après une période d’excitation de très-courte durée, ces 
animaux restaient immobiles dans leur attitude normale, sans 
présenter aucun mouvement übrillaire dans les muscles. La 
respiration était complètement arrêtée ; mais il suffisait do 
toucher la grenouille pour qu’elle fit un ou plusieurs sauts 
énergiques, .suivis de quelques mouvements respiratoires ré¬ 
flexes. Le cœur battait rapidement et fortement, et, au bout 
de quelques heures, les mouvements respiratoires et volontaires 
reparaissaient, 


ESËRIME 


L’èsérine, alcaloïde retiré de la fève de Calabar. semence 
dü Pàÿsost/^ma veitonosum, a été obtenue à l’éiat cristallin, 
en 1S6D, par M. Vée. Les propriétés de la fève de Calabar 
furent étudiées pour la première fois par Clirislison {!}, en 
1854, puis par Bal four (2) j mais c’est M. Th.-R. Fraser, 
en 1862, puis en 1868, qui a fait connaître le mieux Taefion 
physiologique de la fève de Calabar. Nous reproduisons ici les 
conclusions de son dernier travail. 


(1) Cliristisoii, Edinhnrgh Monthly Jow of )ued. science, 1855. 

(2) Balfoiir, Tram, of thr R. Edinhm yh. 1800. 
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Une forle riose, chez les mammifères et les oiseaux, afferte et 
arrête rapidement les battements du cœur et les mouvements 
respiratoires; chez une grenouille, elle atteint rapidement la 
moelle et le cœur et n’affecte que lentement les nerfs mo¬ 
teurs. 

Une dose moyenne amène la mort chez les mammifères et 
les oiseaux, par asphyxie; chez les grenouilles, elle alTaiblit 
d’abord les fonctions de la moelle, arrête la respiration et fait 
disparaître l’excitabilité des nerfs moteurs en peu de temps. 

Une petite dose produit les mêmes effets qu’une dose moyenne 
chez les grenouilles; mais, tandis que les nerfs moteurs seraient 
paralysés, les nerfs sensitifs seraient, au contraire, hyperes¬ 
thésiés. 

Les nerfs volontaires ne sont pas affectés chez les grenouilles 
et restent pendant longtemps excitables. Chez les mammifè¬ 
res et les oiseaux, on observe des contractions fihrillaires per¬ 
sistant après la mort. 

Le ralentissement et l’arrêt du cœur se produisent après la 
section des pneumogastriques et la destruction de la moelle. 
Les nerfs sympathiques cervicaux sont paralysés chez le lapin ; 
et, en examinant la circulation chez les grenouilles, on voit 
qu’à une contraction de peu de durée succède une dilatation 
rapide et permanente des vaisseaux. La pupille est resserrée : 
mais, si la dose est faible, elle peut être ensuite dilatée. 

La fève de Calabar agit comme excitant sur le système do 
sécrétion. 

Enfin M. Fraser a constaté que la respiration artificielle 
n’empêche pas la mort chez les mammifères ; celle-ci est le ré¬ 
sultat nécessaire de l’action du poi.son sur les systèmes cérébro- 
spinal et sympathique (1). 

M. A. Vée, dans sa thèse inaugurale, dit que la fève de Ca- 


(1) Fraser, Edinlmrfjh Med. Jmi'nat, 186^1. 

















labar et son alcaloïde, l’êsèrine, injectés dans le tissu cellulaire 
des animaux, produisent d’abord la perle des mouvements vo¬ 
lontaires, un effet caihariitjue, de la résolution musculaire al¬ 
ternant avec des mouvements convulsifs dans les muscles des 
membres et du tronc, le ralentissement de la cirtîulaiion, une 
gêne extrême de la respiration, qui se termine par la mort. La 
contraction de la pupille n’est pas constante j à l’autopsie, on 
trouve les poumons exsangues, le cœur en diastole et plus ou 
moins rempli de sang noir. 

Les voyageurs ont été aussi témoins d’empoisonnement chez 
l’homme par la fève du Phijsoüignia venenoaum, dont les na¬ 
turels du Calabar font usage comme poison d’épreuve. Les 
symptômes consistent en une paralysie graduelle des muscles 
soumis à l’empire de la volonté : le patient a le regard stupide; 
ses muscles cessent d’obéir à sa volonté ; .sa démarche est celio 
deTivresse; sa respiration devient laborieuse; son pouls est 
peti 1, son corps se refroidit et se couvre d’une sueur froide ; enfin 
il s’affaisse complètement et meurt sans grandes souff rances ap¬ 
parentes. Lorsque, par hasard, il vient à être pris d’un dévoie¬ 
ment ou de vomissements, cette circonstance, dans la plupart 
des cas, lui sauve la vie. (J. Harley.) 

Les expériences que j’ai faites avec Tésérine sont peu 
nombreuses, mais elles conürmeni les résultats obtenus pai- 
MM, Fraser et Vée. 


Expérience^ iTreiiouilie verte*— Patte gaîiehe liée, nerf en flehors* 
2 II* H4 .— Injection sous lu peau du dos de d’é^erine* 

2 h. 55. — La respiration est très-raleniie ; la grenouille reste ini* 
mobile* Elle ferme les jeux et fait de fréquentes déglutitions. 

2 11 . 57* — Elle se déplace spontanément. 

h.— Arrêt de la respiration. La grenouille, mise sur le dos, se re¬ 
tourne encore au bout de rjaeique temps* 

3 h. 25.“ La grenouille cJierche à se déplacer, ruais elle ne le peut ; 
elle exécute quelques légers uiouvemeuts des membres. 




















3 h. 4r>. — Immobilité complète de ranimai ; rélîexes conservés. 

oh, — Perte des réflexes. Les nerfs sont excitables. Le cœur bat 
régulièrement, mais faiblement, 

■» 

Avec de faibles doses d’ésérine, j'ai vu des convulsions téla- 
iii(]Ues apparaître avec la persistance des mouvements volon¬ 
taires. La grenouille pouvait encore sauter j maisj après le saut; 
les pattes restaient étendues et étaient le siège de convulsions, 
M. Laschkewich (1) a montré que les nerls moteurs restaient 
excitables après la perte des mouvements réflexes, et que des 
jnouvements tibnilaires pouvaient encore à ce moment s’ob¬ 
server dans les muscles. On observe aussi ces mouvements 
quand le nerf d’an membre a été coupé. D’un autre côté, en 
prenant le tracé de la contraction musculaire sur des grenouilles 
calabarisées, j’ai vu qu’au début de l’empoisonnement les con¬ 
tractions étaient plus énergiques qu’à l’ordinaire, et que, quel¬ 
que temps après, elles présentaient un peu le caractère de 
celles que l’on observe cbez les animaux vèratrinès, c’est-à- 
dire que le muscle reste contracté quelque temps et ne revient 
que lentement à l’état de repos. L’ésérine paraît donc avoir 
une action sur les muscles. 

L’ésérine est considérée comme ayant une action vaso-dilata¬ 
trice très-marquée ; le resserrement de la pupille en est une 
preuve. 

Mais cette action n’est pas constante, comme nous Lavons 
déjà vu. De plus, les expériences de Bezold etGœiz ont mon¬ 
tré que les v.aisseaux étalent d’abord resserrés, et qu’ils ne se 
dilataient que vers la fin de l’empoisonnement. L’action de 
l’ésérine sur les vaso-moteurs n’est donc pas encore établie 
tl’une manière satisfaisante. 

MM. .Arslein, Sustschînsk}' otVulpian, ont constaté que cette 


(1) vun Vùt/iow, 18Ciî. 
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substance a la luopiièlè île reiiJie aux übres modératrices 
des nerfs vagues, paralysées par l’atropine, leur action sur le 
cœur. MM. Heidenhain et Vulpian ont aussi démontré que 
résérine peut rendre â la corde du tympan rinlluence excito- 
sécréLoire que ralropiiie lui a fait perdre, Ces faits tendraient 
à établir un véritable anlagonisuje entre la belladone et la fève 
de Calabar. 

En somme, rèsèrineest un poison du système nerveux. Elle 
excite d’abord légèrement l’axe cérébro-spinal, pour le para¬ 
lyser ensuite et diminuer son pouvoir réflexe. La sensibilité, 
conservée au début de riiiloxication, est ensuite atteinte. Les 
nerfs conservent longtemps leurs propriétés. L’irritabilité mus¬ 
culaire, d’abord exagérée, est ensuite modifiée d’une manière 
particulière et diminuée. Bile ralentit et arrête les mouve¬ 
ments respiratoires et cardiaques. 


CONICIKE 


Les propriétés toxiques de la ciguë sont connues depuis la 
plus haute antiquité : Socrate et Phocion furent condamnés â 
boire la ciguë; Hippocrate, Galien l’employaient comme médi¬ 
cament. La conicine ou cicutino, qui nous iuLéresso plus parti¬ 
culièrement, entrevue par Brandes, ne fut isolée qu’en 1820 
parGiesecke. Ses propriétés physiologiques ont été étudiées par 
un grand nombre d’expérimentateurs, qui sont arrivés à des 
conclusions différentes quant à son mode d’action. 

Orfila (1) pense que l’action de la ciguë est localisée sur le 


B) Oi'lîla, ti'liyyihic fmhl. et de mêd. légale, î. XVLVi, 1851,— 
Traité de tnxkuioyie., 5® édition, 185îi. 























centre encêphalo-rachidien, où elle donne lieu à des paralysies, 
à des convulsions inierrnittenies. Eacle et Wight, en 1845, 
expérimentant la ciguë sur eux-mêmes, éprouvèrent une sorte 
de courbature, des vertiges, des défaillances et un fourmille¬ 
ment désagréable à la peau, ainsi qu’un affaiblissement des 
organes des sens. 

Julius Nega (!), d’après des expériences entreprises sur lui- 
même, des malades et des animaux, admet que la eonicine à 
fortes doses agit sur rencéphaîe en affaiblissant l’excitation 
cérébrale causée par les impressions sensorielles. D’après lui. 
la eonicine aurait aussi une action primitive sur la moelle épi¬ 
nière et occasionnerait une paralysie du mouvement, mais 
sans douleur ni perte de sensibilité. 

En 1853, Albers {de Bonn) fait des expériences sur des 
grenouilles, de.s lapins, et conclut que la rapidité avec laquelle 
se produisent les accidents nerveux qui s’observent après l’ab¬ 
sorption de la cicutine (paralysie des mouvements volontaires, 
(‘onvulsions cloniques), semblent indiquer une action directe 
de cet alcaloïde sur lecerveau j le cœur ne serait pas influencé. 

Kôlliker tl850) considère la eonicine comme ayant une 
action analogue à celle du curare, paralysant avant tout les 
nerfs moteurs et respectant le cœur et les muscles. La même 
année, Léonides (de Praag) arrive aux conclusions suivantes : 
la eonicine amène un léger degré de paralysie générale du 
système des muscles soumis à la volonté, avec contractions 
passagères de ces muscles, surtout des tlécliisseiirs. La circula¬ 
tion est irrégulière, la mort arrive par paralysie de la moelle. 
Les expériences de Funke, deGuttmann, do Pélissart, de Jo- 
lyet et André Cahours, viennent conârmer les résultats de 
Kôlliker. 

M. Caüaubon, qui a fait en 18G8 un travail important sur la 


1) Nega, t'oHmi. Schmidl's ■/ay/iOüc/tes-, L. LXVl. 
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conicinej admet que cei alcaloïde est un poison paralysant du 
système nerveux, mais il Je range parmi les modificateurs du 
sang. 

Enfin àlM. Martin-Daraourette et Polvet (1), à la suite de ' 
nouvelles expériences, sont arrivés aux conclusions suivantes, 
que nous empruntons à leur important travail : 

La cicutine exerce une action locale énergique sur les élê- 
menis anatomiques, hématies, éléments nerveux et musculaires, 
épithéliums, dont elle altère profondément la structure. 

L’excitabilité des centres nerveux est peu influencée par les 
taibles doses toxiques, puisqu’elles ne provoquent pas de cou - 
vulsions au début, que les mouvements volontaires et rèdexes 
persistent jusqu’à la fin dans une partie préservée de rinloxica* 
lion chez la grenouille, et que les animaux à sang chaud succom - 
bentsans altération marquée des facultés iiitellectuelles et in¬ 
stinctives. Avec de fortes doses, il existe une surexcitabilitè non 
douteuse des centres moteurs, traduite par des convulsions 
tétaniques et des tremblements convulsifs, très-apparente au 
début, masquée un peu plus tard par la paralysie des extrémités 
motrices des nerls, enfin donnant lieu, chez les oiseaux, aux 
tremblements convulsifs de retour (au moment où les nerfs mo¬ 
teurs recouvrent leur conductibilité, par suite de l’élimination 
du poison). 

Les nerfs moteurs subissent peut-être une légère excitation 
au début avec les fortes doses; mais le seul phénomène impor¬ 
tant qu’ils présentent est une parésie, et finalement une para¬ 
lysie, qui est la {;aractérislique la plus apparente du cicutisme. 
Les nerfs sensitifs sont beaucoup moins atteints que les nerfs 
moteurs. Ce sont les extrémités terminales des nerfs moteurs 
qui paraissent seules atteintes d’abord, puis les tubes iierveux 


Ij Bitli, ÿrti. >if‘ lliêrap,. tom. XXIX, IX/l). 
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mûieurs ei setibiiiis peuveiu perdre leur excitabiliié. Les» neris 
des muscles lisses sont alieints les derniers. 

L’élément musculaire est beaucoup moins induencé que 
l’élément nerveux par la diffusion de la cicuüne. Il est possible 
qu’il soit excité au début; mais cotte excitation peut être né¬ 
gligée comme ètaiu très-faible et de courte durée, tandis que 
l’amyosthénie qui se produit ensuite à un certain degré vient 
concourir, avec l'acinésie, pour amener la solution du spasme. 

La pupille, contractée au début, est plus tard dilatée. Les 
troubles de l’accommodation sont un des symptômes les plus 
constants du cicutisrae. 

Les mouvements respiratoires subissent la double alterna¬ 
tive de tous les autres: accélérés à la période de spasme où 
les nerfs moteurs obéissent à la surexcitabililé du centre bulbo- 


spinal, ils ss ralentissent dès que les extrémités motrices sont 
parésiées, et un peu plus tard ils s’arrêtent et marquent l’in- 
stanl précis de la mort des animaux à sang chaud, comme le 
prouvent la persistance des mouvements du cœur et la nature 
des lésions cadavériques. 

Au début du ciculisme, on observe des palpitations, puis 
l’accélération des batlemenls du cœur. En iiièrae temps il y a 
conuaclion des capillaires, ce qui augmente la tension du 
sang. Alors les battements du cœur s’affaiblissent et se ralen¬ 
tissent, puis de vieil neni intermittents. 

Des vomissements, des mict ion s fréquentes accompagnent les 
convulsions générales ; dans la seconde période, au contraire, 
les muscles lisses des organes digestifs et urinaires se re¬ 


lâchent. 

Enfin MM. Martin-Damoiiretle et Pelvet attirent l’atten¬ 
tion sur un fait déjà signalé par M. Cazaubon ; c’est l’altération 
du sang produite par la cicutine. Les hématies sont détruites 
par le contact de la cicutine; le sang est d’aspect tioii’, fluide et 
plus ou moins huileux. 
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Voici ce que j’ai moi-même observé sur des animaux empoi¬ 
sonnés par la cicutine : 


Expérimce. Grenouille verte. — Le train postérieur est séparé par 
une ligature; les nerfs lombaires restent libres* 

1 h. 2(L On injeete sous la peau du dos un ~ c. c* d’une dissolution 
assez faible de cicutine* Ija respiration s’arrête immédiatement après 
Finjection, puis elle reprend d’une manière régulière, 

1 h* 40.- Respiration irrégulière, La grenouille, mise sur le dos, se 
retourne lentement. 

1 h. *55* — Les mouvements respiratoires se ralentissent* Les mou¬ 
vements volontaires sont lents et peu étendus. 

2 11. 10, — Même état. L'animal se déplace spontanément; les mou¬ 
vements respiratoires sont très-faibles. 

3 h. —- Les mouvements respiratoires et volontaires ont disparu, 

f- 

Les rélîexes sont assez énergiques, 

3 11, 30, — Les mouvements réflexes sont très-peu marqués dans les 
membres antérieurs, très^énergiquesau contraire dans les membres 
postérieurs, 

4 II* — Les nerfs et les muscles des membres antérieurs et du tronc 
sont à peine excitables. Ceux des membres inférieurs le sont beau¬ 
coup, On obtient encore des réflexes dans ie train postérieur seule¬ 
ment, en touchant le tronc avec de l'eau acidulée* 

Cet état persiste jusqu’au soir, La grenouille est trouvée morte le 
lendemain* Les muscles îles membres îuférîeurs sont seuls excitables. 


Expérience. Grenouille, — Le nerf sciatique gauche est isolé, et une 
ligature placée vers la région moyenne de la cuisse. 

3 h. lü. — Une goutte de cicutine pure est placée dans une plaie 
faite a la région dorsale: la grenouille se débat un instant, puis reste 
immobile. 


3 h, 25. — Torpeur. Perte des mouvements volontaires. L’animal 
garde la position qu’on lui donne ; un simple attoiicbement produit 
des réflexes. La respiration est très-ralentie, 

3 h. 35, — Les mouvements réflexes s’obtiennent Irès-diflicilement 


et sont tr ès-peu marqués, 

1 11*’—Les nerfs ne sont plus excilables* ^îxcepté le sciatique gaudie, 
qui t’est dans toute son étendue* 
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4 h* UÜ. — Rigidité aiu^tîuiaira, excepté dan^ Pappareil hyoïdien et 
le gastrocnémieii gauche. Le cœur est encore excitable. 


Expérience. Grenouille verte préparée comme dans l'expérience 
précédente, 

2 h, 45, — Injection, sous la peau du dos, de 1 c, c, d'une solution 
faible de cicutine. Légère période d'excitation, 

2 11. 50, — La respiration est irrégulière ; la grenouille ouvre lar¬ 
gement la bouche de temps en temps. Torpeur I/animal ne cherche 
pas à se sauver quand on approche la main pour le prendre. 

2 h. 55, — Mise sur te dos, la grenouille exécute quelques mouve¬ 
ments, mais elle ne peut se retourner, 

2 h, 57, — Perte des mouvements volontaires. L'examen de la mem¬ 
brane iuterdigitale montre que la circulation continue d'une manière 
normale. Réflexes énergiques, La respiration continue (fune ma¬ 
nière lente et irréguUère. 

3 h, —^ L'animal reste immobile et les yeux fermés: de temps en 
temps il fait une forte inspiration, qui anïène de légers mouvements 


dans les membres, 

3 h, 10, — Légères convulsions dans les mernbres postérieurs si on 
pince ranimai, ou à la suite d'une forte inspiration. Celles-ci devien¬ 
ne t de plus en plus rares. 

3 lu 20. —Réllexes très-faibles. Arrêt de la respiranoti, 

4 h, 10. — Disparition des réflexes. Les nerfs sont excitables direc¬ 
tement ; le cœur bat régulièrement. 

4 h, 55. — Les nerfs ne sont plus excitables, excepté le nerf scia¬ 
tique gauche, dans la partie qui est libre; la partie empoisonnée ne 
Test plus. Les muscles sont excitablês; le cœur bat régulièrement. 
J'ouvre le cœur pour examiner le sang: les globules sont tout à fait 
normaux; en mettant une goutte d'une solution assez forte de conicine 
en contact avec ces globules, on voit le noyau devenir plus appareil 
et leur forme s'altérer. Ils deviennent globuleux: cjuelqucs-uns sont 


irréguliers. 


Expérience. Jeune tdjien de cinq jours, — 1 h, ItL Injection de 
deux gouttes de conicine sous lâpeau de l'abJumeu. 

1 11, 55, — L'animal est engourdi ; si on le touche, il cliei^die ù se 
déplacer, mais il u'exécute que de faibles mouvements. Titubation, 
i h, 57. — 11 s'agite sur place; ses cris sont très-faibles. 
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2 h, 12* ^ MouvenieiiB volontaires nnis depuis quelque temps* Ré- 
rlexes conservés. La respiration est arrêtée* Fortes inspiratioUvS con¬ 
vulsives de temps en temps. Le cœur bat rég:ulièrement - 

3 h. — Perte des réÜexes. Les nerfs, les muscles et le cœur, sont 
encore excitables 

% 

Ainsi donc, torpeur, perte des mouvements volontaires et 
respiratoires, quelquefois des convulsions, puis disparition des 
rèllexes ; tels sont les premiers symptômes que l’on observe dans 

i 

rempoisonneraeiU par la cicutine. La mort survient alors chez 
les animaux supérieurs par asphyxie. 

Chez les grenouilles, la circulation continuant, les nerfs 
moteurs sont atteints par leurs extrémités comme par le curare, 
puis par leur tronc. Les muscles perdent assez vite leur con- 
iraclililé, et le cœur s’arrête en diastole. Le sang ne présente 
aucune altération apparente. 

Nous avons étudié jusqu’à présent des substances dont l’ac¬ 
tion principale ne porte que sur le système nerveux; nous 
allons passer maintenant en revue les poisons qui, outre cette 
action sur les centres nerveux et les nerfs, atteignent aussi ra¬ 
pidement les muscles et le cœur. Déjà nous avons vu que résé- 
rine et la cicutine avaient une influence marquée sur les mus¬ 
cles. 


caféine 


La caféine, découverte en 1820 par Rûnge, est le principe 
actif du café. Employée souvent comme agent médicamenteux 
dans plusieur."! affections, on ne s’est jamais rendu un compte 
exact de sa véritable action. 
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Albers (1), qui a étudié cet alcaloïde un des premiers, a vu 
qu’il produisait un état tétanique plus marqué que celui de la 
strychnine, et agissait sur le système musculaire périphérique 
et le cœur. 

Selon Lehman et Frœlich, la caféine accroîtrait l’activité 
du système nerveux et vasculaire, et ralentirait le mouvement 
de décomposition des éléments organiques. 

M. Leven, en 1868, a publié dans les Archives de physio- 
lfinie un travail sur la caféine, duquel il tire les conclusions 
suivantes : « La caféine agit directement sur le cœur dans la 
première période d’absorption ; la circulation et la respiration 
sont améliorées, le pouls est plus fréquent et plus tendu, lessé- 
crétions sont accélérées; l’appareil nerveux central, le cerveau 
et la moelle, sont irrités. Les muscles de la vie animale sont 
le siège de tremblements et de contractures généralisées. Les 
fibres de la vie organique se contractent également. Dans la 
deuxième période, le cœur se ralentit, le système nerveux et 
musculaire se fatigue. « 

On voit combien sont vagues ces conclusions et combien peu 
elles précisent l’action de la caféine, 

Tout récemment, M. Bennett (2), après avoir établi par des 
expériences que la caféine, la théine, la cocaïne, la guara- 
néine et la théobromine, sont des substances identiques au 
point de vue de leur action physiologique, a trouvé que ces 
cinq substances sont des poisons actifs, affectant les systèmes 
nerveux, respiratoire, circulatoire, vaso-moteur et glandulaire. 

A petites do.ses, elles produisent de l’excitation cérébrale et 
une anesthésie incomplète ; à fortes doses, de rexcitation céré¬ 
brale, une anesthésie complète, des convulsions tétaniques et 
la mort. 


(1) Voj. Bulletin de thérapeutique, 185.t 
f2) Bênnett, Brit. Med. Journ., 18 avril 1874. 
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Les faisceaux postèrieui's de la moelle, ainsi que la sensi¬ 
bilité périphérique, seraient paralysés, tandis que les faisceaux 
antérieurs et les nerfs moteurs ne le sont pas. 

Habituellement on observe des convulsions cloniques, et 
quelquefois des convulsions tétaniques pouvant aller jusqu’à 
l’opisthotonos. 

Les muscles conservent leurs propriétés. La respiration, en¬ 
travée d’abord, finit par s’arrêter; les contractions du cœur, 
augmentées au début, s’affaiblissent ensuite ; les petits vais¬ 
seaux, d'abord contractés, se dilatent : on observe enfin une 
contraction de la pupille et une sécrétion salivaire abondanle- 

Voici, d’un autre côté, les expériences que j’ai faites sur des 
grenouilles avec du citrate de caféine : 

Expérkme. Rainette. —9 h*7. — Injection sous-cutanée ûê Ogi\ 01 
fie citrate de caféine i légère excitation immédiatement après l'injec¬ 
tion* 

9 h. 10. — Raleiitissemênt de la respiration. 

9 b. 11. — La rainette cherche à sauter : les pattes postérieures 
restent étemlues et la respiration s'arrête* 

9 h. 12* — Réflexes peu énergiques* injeelion rouge de la peau des 
cuisses et rie Tahriomen : les membres postérieurs resTerit fléchis et 
sont ramenés sous l'animal* Immobilité absolue* Pas trace rie convul¬ 
sions* 

9 h* 16* — Injection de la peau de plus en plus marquée* ün choc 
sur la plaque de liège qui poi te ranimai suffit pour produire mou¬ 
vements convulsifs dans tous les membres. Le eteiir bat faiblement* 

9 h. 25* — I^es muscles commencent à devenir rigides* Les nerfs 
sont encore excitables ; les mouvements du cœur sont à peine visibles* 

10 h* lo. ~ Les muscles sont très-difficilement excitables . 

IL h* — Muscles en rigidité, cœur inexcitable* 

Expérkme^ Grenouille. — Ligature de la patte postérieure gauche* 
le nerf excepté* — t h. 15. injection de 0 gr* 01 de citrate de caféine * 
excitation très-marquée ; ranimai exécute des sauts pendant une 
minute. 

4 h. 20* — Arrêt rie la respiration et perte des mouvxunents volon- 
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tairez. Les pattes de Tanimal sont rétraetées en arrière et ramenées 
en partie sur le dos. La tête est fortement renversée en arrière. 

i lu 27* — Même état. Réflexes assez énergiques. Le cœur bat 
très*rapidement. 

4 tu 5(). — Les nerfs moteurs ne sont plus excitables, excepté le 
nerf sciatique gauche ; les muscles le sont à peine. Le cœur est arrêté 
en diastole et inexcitable. 


h\vpér{enccu — On He les artères et les veines du membre inférieur 
sur une petite grenouille verte vigoureuse, et on hijectc sous la peau 
du dos 0 gr. ül de citrate de caféine dissous dans d'eau. 

4 11 . — Immédiatement après rinjeclion, la grenouille fait une 

série de sauts sous ta cloche fpii la recouvre. 

4 h, 45i — Lorsque ranimai saute, les pattes postérieures restent 
un instant étendues; la respiration est très-ralenüe. 

4 h* 47. — I/animal, mis sur le dos, ne se retourne pas et n’exécutc 
aucun mouvement. Les doigts des pattes sont écartés. Il n'j a aucune 
convulsion* Les battements du cœur sont très-forts. 

■I b. 50. — Coutrautiire générale des membres. Mouvements réflexes 
très-peu marqués. Respiration nulle. Si Ton place ranimai sur l’abdo- 
men, les pattes postérieures sont fléchies et légèrement soulevées 
au-dessus du dos. 

5 h. — La grenouille reste partaitement immobile, les pattes anté¬ 
rieures étendues. Si Ton pince fortement Tanimal, il exécute deux ou 
trois extensions brusques des membres postérieurs. 

51i. 7. “ Les mouvements convulsifs s'obtiennent beaucoup plus 
facilement ; ils s'observent aussi dans les pattes antérieures ; il y a des 
mouvements respiratoires réflexes. Les battements du coeur sont très- 
lents et beaucoup moins énergiques. 

5 h. L2. — Il n'y a plus de mouvements convulsifs ni de mouvemems 
réflexes. Les nerfs et les muscles sont encore excitaldes. 

5 h. 35. — Le cœur est arrêté en systole* Les nerfs et les muscles 
sont encore excitables. 

b b. 30. ^ Les nerfs ne sont plus excitables, excepté le nerf scia¬ 
tique gauche. 


De ces expériences on doit tirer les conclusions suivantes ; 
La caféine produit, au début, une légère période d'excitation 
du système nerveux et des muscles, et accélère les battements 

















du cœur. Après rette excitation, on voit les mouvements volon¬ 
taires et respiratoires disparaitre, la sensibilité s’émousser et 
des convulsions se produire dans les Jiieinbres, Les mouvennenis 
du cœur se ralentissent et s’affaiblissent: cet organe s’arrête 
en systole. 

Les neris moteurs conservent leur excitabilité dans tonte 
leur étendue, après la disparition des réflexes, ce qui prouve 
que la perte des mouvements est due à une action sur les cen¬ 
tres nerveux. 

Les muscles contracturés perdent rapidement leur contrac¬ 
tilité après la mort, et entrent en rigidité cadavérique. 


SELS l>’ARÜE^T 


Nous avons déjà dit que M. Rabuleau ronsidèrait les phé¬ 
nomènes observés dans l’intoxication argyrique comme le 
résultat d’une altération chimique du sang ; il attribue aussi 
les cas foudroyants à une intoxication directe des éléments 
musculaires du cœur, qui produirait l’arrêt de cette organe. 
Cette idée avait été déjà émise par Krahmer, en 1845. Ortila, 
M. Charcot et Bail, admettent au contraire que les sels d’ar¬ 
gent amènent la mort par une action directe sur le système 
nerveux. 

M. le professeur Rouget (1) a fait, en 1873, une étude com¬ 
plète de l’action physiologique des sels d’argent. Se.s expérien¬ 
ces ont porté sur des animaux appartenant aux quatre classes 
de vertébrés, et même sur certains invertébrés, insectes et cru.s- 
tacés. Dans toutes les expériences, les sels d’argent ont été in¬ 
troduits par absorption, soit cutanée, soit sous-cutanée j le sel 


(1) .4 t^chives de /dn/nologie, 
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d’argenl qui a été le plus souvent employé est l’hyposulfite 
d'argent et de sodium, parce que ce sel n’a, pas l’action irri¬ 
tante et corrosive du nitrate d’argent, parce qu’îl est soluble et 
ne se précipite pas dans les tissus. 

M. Rouget n'a jamais vu de cas de mort foudroyante, même 
chez un chien auquel on avait injecté 60 centigrammes d’hypo- 
sulfite d’argent dans le tissu cellulaire sons-cutané. Voici les 
conclusions que M. Rouget a tirées de son travail; 

« Les prentiers troubles qui apparaissent et ne manquent 
jamais sont ceux des mouvements volontaires, sons des formes 
variées ; faiblesse musculaii’e, paralysie, convulsions, contrac¬ 
tures. Dans toutes ces formes, les nerfs conservent leur excita¬ 
bilité; les muscles restent contractiles sous l’influence des nerfs 
et de l’électricité; les mouvements réflexes ne disparaissent 
eux-mêmes qn’après l’arrêt définitif de la respiration. La sen¬ 
sibilité se manifestant par des mouvements réflexes, l’excito- 
motricifé, la sensibilité et la contractilité étant conservées, les 
désordres qui se manifestent dans les mouvements volontaires se 
trouvent, par exclusion, rapportés aux centres nerveux eux- 
mêmes, qui président à ces mouvements. Les troubles de la res¬ 
piration s’expliqueront tout aussi naturellement par une action 
toxique et directe sur les centres respiratoires du bulbe, qui 
tient sous sa dépendance, non-seulement les nerfs rachidiens 
des muscles l’espirateurs externes, mais aussi les nerfs de.s 
muscles bronchiques, par les pneumogastriques. « 

Chez les carnassiers seulement, on observe une hypersécré¬ 
tion bronchique assez considérable, et les poumons sont œdé¬ 
matiés et congestionnés. Chez tous les autres vertébrés à res¬ 
piration pulmonaire, les poumons sont tout à fait sains, le plus 
souvent diminués de volume et rètractés- 

La rigidité musculaire arrive très-rapidement après la mort, 
chez les animaux empoisonnés par l’hyposulfite d’argent ; chez 
quelques-uns même, elle survient déjà pendant la vie dans les 
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muscles des membres. Le cœur roTitinueà battre longtemps 
après l’arrêt de la circulation. 

Le sang, examiné avant ou immédiatement après la mort, ne 
présente aucune altération. II se coagule lentement et plus 
incomplètement chez les chiens adultes ; chez les autres ani¬ 
maux et mêaie chez les chiens nouveau-nés, la coagulation 
e.st complète et assez rapide. 

Les sels d’argent agissent donc d’une manière énergique sur 
les centres nerveux et n’ont qu’une action secondaire sur le 
système musculaire. 


ACOMTINE 


L’action physiologique de l’aconit a été étudiée par Orfila, 
Turnbull, Pereira, Christison, SchroofT, etc. Son alcaloïde, 
l’aconidne, découvert par Brandes en 1819, a donné lieu à 
de nombreux travaux, parmi lesquels il faut citer ceux de 
Schrooff, de van Praag, de MM. Hot Lot et Liégeois, de M. Asebs- 
charumow, de MM. Grèhant et Duquesne!, de MM. Bœhm 
et Wartmann, de M. Leven et de M. Guillaud. Parmi tous ces 
physiologistes, les uns, comme MM. Hottot etLiégeois, admet¬ 
tent que l’aconitine agit sur les centres nerveuxj d’autres veu¬ 
lent, avec MM. Gréharil et Duquesnel, que ce soit un poison 
hématique et qu’il atteigne d’abord les nerfs moteurs; en¬ 
fin M. Leven a prétendu que l'aconitine.esL un poison muscu¬ 
laire. 

De nombreuses expériences, entreprises sur diverses espèces 
animales avec de l’aconitine cristallisée, ont amené mon ami, 
le docteur Guillaud (1), à des conclusions analogues à celles 


(1) Thèses fie Montpellier, 1871. 




















de MM. Hotiot et Liégeois. Oes expérienres ont été faites dans 
le laboratoive de physiologie de M. le professeur Rouget,, et j'ai 
assisté à la plupart d'entre elles. 

Voici les faits principaux qui ressortent de ce travail. L’aco- 
nitine est un poison énergique qui agit à de très-faibles doses : 
1 mill. suffit pour erapoisoner un mammifère, “de mill. pour 
une grenouille. Que la dose soit faible ou forte, la marche de 
rempoisonnement est la même ; seuloment, dans ce dernier 
cas, les phénomènes se succèdent plus rapidement, et quel¬ 
ques-uns d’entre eux peuvent être masqués. 

L’aeonitino porte son action sur les centres nerveux : cer¬ 
veau, moelle etbulbej d’abord en augmentant leur excitabilité, 
puis en la paralysant, comme le démontrent les phénomènes 
d’ataxie locomotrice, désordres et substitution de mouvements 
volontaires que l’on observe au début, bientôt suivis de para¬ 
lysie. Les nerfs sensitifs et les nerfs moteurs sont successive¬ 
ment atteints par le poison. Ces derniers sont encore directe¬ 
ment excitables quand les mouvements réflexes ont disparu; 
il en est de même des muscles. 

La respiration, au début de l’empoisonneinent, est accélérée 
et convulsive ; vers la fin, elle devient lento, laborieuse, irré¬ 
gulière ; l’animal meurt par asphyxie. Les ti-acés des mouve¬ 
ments respiratoires montrent que l’inspiration est prolongée. 

Les mouvements du cœur sont d’abord augmentés ou dimi¬ 
nués, arrêtés même tout à fait pendant un instant; poi.s for¬ 
tement accélérés, petits et rapides, faibles et filiformes ; puis 
ils diminuent de nouveau. Mais cetor-gane continue à battre, 
quelle que soit la dose, jusqu’après complète disparition des 
mouvements réflexes et de la motilité. Il s’arrête définitive¬ 
ment en asyslolie. 









DELPHINE 


Il faut placer aussi à côté de i’aeonitine et des sels d’ar¬ 
gent les alcaloïdes (lu Dçlpkinmm $taphisagrmj la delphine, 
la staphisagrine et la staphisine. Ces alcaloïdes ont été étu¬ 
diés par MM. Henry et Couerbe, Turnbullj Falek et Rœvig, 
Lèonides van Praag, et plus récemment par M. Darbel, qui 
a fait ses expériences dans le laboratoire de M. Rouget. 
M. Darbel (lia vu (|ue les mouvements volontaires disparais¬ 
saient les premiers chez les animaux empoisonnés par ces al¬ 
caloïdes; la respiration était gênéraleracnl ralentie, ainsi que 
les battements du cœur. Chez les grenouilles, on observe le 
plus souvent des convulsions, qui sont au contraire très-rares 
chez les matninil’ères. Puis arrive la [leïte des mouvements 
rétlexes, la mort des nerfs moteurs. Les muscles sont peu 
atteints par le poison. La delphine a donc une action éner¬ 
gique sur Je système nefveu.x cérébro-spinal et sur les nerfs, 

t 


CYKOGLOSSK. — IP. —Psovaiea bituminom 


MM.SchroffjFlückiger,Valentin, ayantsignalé des proprié¬ 
tés toxiques dans le cynoglossc officinal cultivé (le cynoglosse 
sauvage n'ayant au contraire aucune action), j’ai fait quel- 

i TkèseB dé Üuiiipéiliei-, IfiÜJ. 





























ques expériences avec l’extrait aqueux de la racine de cette 
plante. J’ai observé sur des grenouilles le ralentissement de la 
l'espiration et des battements du cœur et la perte rapide des 
mouvements volontaires. Les réflexes, après avoir été exagérés, 
disijaraissent aussi, et à ce moment les nerfs moteurs ont 
perdu leur excitabilité. Cette période est souvent précédée 
de convulsions; celles-ci raanqueraient, d’après M. Valentin, 
avec l’extrait des feuilles de la plante. Les muscles sont aussi 
rapidement atteints, et perdent leur contractilité. Le cœur 
s’arrête aussi bientôt en semi-systole. Cette action énergique 
sur les muscles sépare le cynogiosse du curare, auquel les au¬ 
teurs allemands ont voulu le comparer. 

J’ai obtenu des résultats analogues avec l’extrait aqueux 
des feuilles de l’if et l’extrait alcoolique d’une légumineuse 
indigène, le Psuraiea hituminom, dont les propriétés toxiques 
n’étaient pas encore connues. Parmi mes expériences, la sui¬ 
vante montre la marche de rem poison nem en t par cette sub¬ 
stance. 


h'x'/jénence. (irenouille.— 2 h.5.— Iniectioii de 1 ce. d’une solution 
d’extrait alcoolique de /^suraieu htltintinmu, 

2 h. 10. — La grenouille reste immobile ; mise .sur le dos, elle ne se 
retourne pas. La respiration n’est pa.s iroublëe, 

2 lu 13. ■— !>'animal ferme souvent les yeux et n’exécute aucun 
mouvement, bien qu’il puisse sauter encore quand on le touche. La 
sensibilité paraît diminuée. Le cœur bat réguliè'roment. 

2 h. 17. Les réfdexes sont peu marqués et difficiles à obtenir. La 
respiration se ralentit. 

2 h. 20. — Même état. 

2 h. 15. — Les battements du cœur sont lents. P. 28. 

2 h, 55. - Légers moiivemeuts spontanés. P. 20. 

3 h. 15. — Mouvements convulsifs irréguliers dans tous les mem¬ 
bres. 1^.30, La respiration est arrêtée. 

3 h. 23. — Le cœur ne bat plus , mais il est excitable. 11 ii’j a plus 
de réflexes; les nerfs et les miisides ont conservé leurs propriétés. 
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5 h. — Les tierfÿ et les miiseles, excepté les ÿastrocnémiens, sont 
inexcitables. 

Je n’ai pu réussir à empoisonner un chien avec le P&oralea, 
probablement parce que la dose employée n’était pas assez 
forte. 

Des propriétés toxiques avaient déjà été signalées dans des 
plantes indigènes de la même famille, dans plusieurs espèces 
de Lalhyrtts, par exemple, qui peuvent produire des paralysies 
chez les animaux et les individus qui s’en nourrissent pendant 
un certain temps. 


l>lG^i■ALl^K 


Le principe actif de la digitale, la digitaline, isolé à l’état 
impur dès 1811, par MM. Homûlle et Uuévenne, a été der¬ 
nièrement; en 1871, obtenu à l’état cristallin et parfaitement 
pur par M. Nativelle. 

La digitale, et plus tard ladigitaline, aallirède bonne heure 
l’attention des physiologistes, à cause de son action sur le 
cœur, dont elle ralentit consitlérablemeiit les battements, pro¬ 
priété qui lui valut le nom à'opium du cœur. C’est générale¬ 
ment à ce point de vue qu’elle a été étudiée, et on a négligé 
son action sur le système nerveux central; aussi c’est sur cette 
action que nous insisterons davantage. 
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.Joerg^l), Sandras (^), Vassal tîouillaud (4), Tardieu (5), 
ont remarqué que la digitale à haute dose agit primitivement 
sur le cerveau en produisant une céphalalgie intense, des 
bourdonnements d’oreille, du trouble de la vue, des vertiges. 
MM. Boulay et Ueynai (0) ont aussi constaté chez des chevaux 
un état de stupeur très-marqué, avec anesthésie générale ou 
locale, la diminution des Ibnctioiis sensorielles, de la titubation, 
des mouvements oscillatoires du nain postérieur, enfin une 
sorte de paralysie qui empêche les mouvements. 

M. Mégevand {?), qui a expérimenté la digitaline sur lui- 
même, a continué les troubles cérébraux signalés par ses devan¬ 
ciers. 


Voici, du reste, le tableau donné par M. Tardieu des sym¬ 
ptômes de rempoisonnement par la digitaline* Une heure ou 
deux heures après l’ingestion d’une quantité de digitaline qui 
dépasse les doses médicamenteuses, plus ou moins tôt suivant 
celte quantité, les eliétsdu poison se Ibnt sentir par un malaise 
cortsidérable, des vertiges, des bouftees tle chaleur qui monleni 
à la tête, des nausées, de la céphalalgie; quelquefois des Iris- 
sous, des sueurs froides, des alternatives de chaud et de froid 
et des troubles de la vue. Puis une anxiété précordiale, une dou¬ 
leur épigastriquesurviennent, et bientôt les vomissements écla¬ 
tent, précédés d’efforts considérables et extrêmement pénibles, 
lis sont toujours très-violents et très-répétés, accompagnés ou 


(1) .Joerg, Areh. de méd., t. XXVI, 1822. 

(2) Sailliras, /Jull. de (hém//., 1833, t. V. 

(3) Vassal, l'fièses de /*aris, 1819. 

(-1) Bouillaud, Clmûfue de la Charité, t. lit, 184ü, 
(5) Tardieu, h'tnde médica-légale et cUnique sur 
18t>7. 


l'em fKtisonnement, 


(Ü) Boulay et Reyiial, Iteoueit de méd. oétérinaire pratique, 1849 
3* partie, t. IV. 

(“l l'hêses de Pans, ii“ 2D3, 1872. 
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suivis de selles liquides. Les moindres mouvements les ramè¬ 
nent, en même temps ç[ue des vertiges et des étourdissements. 
La respiration estoppressée. Le pouls, d’abord fort et fréquent, 
diminue et s’abaisse, en quelques heures, de vingt et trente pul¬ 
sations. Il reste parfois plein, vibrant, régulier. Les malades 
tombent très-vite dans un anéantissement extrême, et sont 
dans l’impossibilité de remuer ou d’émettre un son. Les yeux 
leur semblent gros et prêts à s’échapper de l’orbite, et l’on 
constate en réalité une double exoplilhalmie très-apparente, 
avec dilatation de la pupille; il y a dans les membres des con¬ 
tractions spasmodiques. La peau est froide; le pouls s’affaiblit 
et devient petit, faible, intermittent par moments, presque im- 
|)Ossihieà sentir. La douleur de tête persiste. Les urines sont 
supprimées. Des crampes, des douleurs aiguës dans les mem¬ 
bres ou le long du rachis, arrachent des cris aux malades. Ils 
sont souvent tourmentés par des hallucinations. « 

Stannius a signalé aussi de véritables convulsions, plus 
prononcées aux extrémités que paitout ailleurs, chez les ani¬ 
maux empoisonnés par la digitale. King, Bedcloes, Mongiar- 
dini, Homolle et Quévennè, ont prétendu que ce poison n’avait 
que très-peu d’action sur les batraciens. M. Vulpian, en 1855, 
obtint au contraire des effets toxiques trè ■-marqués sur les gre¬ 
nouilles, en employant la digitaline d’Homolle et Quévennc. 
11 vit, après une légère excitation, la grenouille s’affaisser, la 
respiration s’accéléier et les mouvements du cœur devenir 
très-faibles et disparaître rapidement ; la grenouille s’affaiblit 
de plus en plus et meurt. L’irritabilité disparaît dans tout son 
système musculaire. MaisM. Vulpian a l’econnu bientôt que 
cette succession de symptômes ne s’observait que chez les gre¬ 
nouilles émaciées, anémiques, qui avaient jeûné depuis long¬ 
temps et dont ii s’était servi pour ses premières recherches. 

Sur (les grenouilles vigoureuses, la digitaline n’arrête pas 
complètement les battements du,ji^ç4jjur'^;:^ant que les autres 

II? /! 
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symptômes de l’empoisonnement, faiblesse générale et dimi¬ 
nution de l’excitabilité des muscles delà vie animale, se soient 
montrés. 

Les expériences que j’ai faites sur des grenouilles m’ont 
donné les mêmes résultats qu’à M.Vulpian. 

Expérience. Grenouille verte. — Patte gauche liée à la partie 
moj'enne de la cuisse, nerf sciatique en dehors de laligature* 

3 h. 26, — Injection sous la peau du dos de 0 gr.,001 de digitaline 
d’Homolle etQuévenne. 

3 h, 42, — Respiration irrégulière et ralentie* Mouvements volon¬ 
taires nuis, La grenouille, mise sur le dos. ne se retourne pas. 

4 h. 20. ^— Les réflexes seuls persistent* La respiration est inter¬ 
mittente. Le cœur bat régulièrement, mais lentement, La diastole est 
prolongée. 

4 h. 35. — Réflexes presque nuis. Pour plusieurs contractions des 
oreillettes, il n'y en a qu'une du ventricule. Pendant ce temps, le ven¬ 
tricule est en diastole et rempli de sang. 

5 h. — Los nerfs et les muscles sont inexçitables dans tout le tronc 
et les membres empoisonnés. 

Le nerf de la patte gauebe est excitable, mais seulement en dehors 
de la ligature; la partie qui 'est-au-dessus de la ligature est inexcî- 
table. 

Il y a encore de temps en temps des contractions du ventricule, (jui 
reste ordinairement rempli Je sang noir. 

5 b. 37. —Le cœur est complètement inexcitable ; les oreillettes 
seules sont encore excitables ; le ventricule est contracté. 


Cette expérience montre Taction énergique de la digitaline 
sur les systèmes nerveux et musculaire, puisquMls avaient 
perdu leurs propriétés quand le cœur avait encore de légères 
contractions * 

MM. Marey, Gubler^ Gourvat et Mègevandj ont établi aussi 
Faction de la digitaline sur le système du grand sympathique. 
M* Mègevand a vu la tension artéiielle augmenter d'une ma¬ 
nière notable sous Finfluence de la digitaline^ en même temps 
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que les battements du cœuc diiuinuaient de nombre. La sec¬ 
tion des pneumogastriques a déterminé une augmentation des 
battements cardiaques et n’a presque pas modifié la tension. 

M. Vulpian avait vu que, cheK des grenouilles ciirarisées, 
lorsque les extrémités des pneumogastriques sont paralysées, 
la digitaline amène aussi rapidement l’arrêt du cœur que 
chez les grenouilles vivantes.il en conclut qne la digitaline 
agit directement sur le muscle cardiaque ; nous reviendrons 
sur ce sujet à propos de l’action des poisons du cœur. Nous 
voulions seulement établir ici l’action de la digitaline sur le 
système nerveux central d’abord, puis sur le système nerveux 
périphérique et les muscles. 

Le système musculaire lisse est aussi influencé par la digi¬ 
taline. Pièclagnel a signalé son action surrulérus, analogue 
à celle du seigle ergoté, et MM. Bouley, Reynal et Gourvat, 
ont constaté des mouvements violents de l’intestin chez des 
animaux empoisonnés par la digitale. 

Nous placerons après la digitaline les solanées vireuses, 
parce que ces substances, bien que différant sous certains rap¬ 
ports, exercent des effets analogues et fort complexes sur l’axe 
cérébro-spinal et Je grand sympathique. 

Le mécanisme de leur action sur le cœur est encore à peu 
près inconnu. Il faudrait rapprocher aussi de ces substances 
les anliiitoniaux, le sulfate de quinine^ Vergot de seigle^ etc., 
poisons qui exercent leur influence sur le système encépbalo- 
rachidien, le grand sympathique, les vaisseaux et le cœur. 
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S0LA^ÉES VIREUSËb 


La famille des solanées renlerine des végétaux dont l’action 
toxique est des plus énergiquesj ce sont ; la belladone, le da- 
tura, la jusquiame et le tabac. Nous avons déjà étudié séparé¬ 
ment le tabac et son alcaloïde, la nicotine; nous ne nous occu- 
jæi'ons ici que des autres solanées vineuses et de leurs alcaloï¬ 
des: l’alrojane, la daiurine et i’iiyosciaiuîne Ces deux derniers 
ayant la même aciion que rairopiue, c’est de cot alcaloïde 
seulement que nous parlerons. 

Les recherches et les travaux dont l’atropine a clé l’objet 
sont tellement nombreux, que nous nous contenterons de citer 
les laits conliruiés par plusieurs auteurs, et acquis par consé¬ 
quent à la science. 

Les premiers symptômes de rempoisoiinement pai’ l’atro¬ 
pine sont, chez rtiomme: la sécheresse de la bouche ei du go¬ 
sier, une soif ardente, la dilatation extrême delà pupille, qui 
rend la vue nuageuse et confuse; une ivresse particulière, 
suivie de délire généralement gai et loquace, pouvant cepen¬ 
dant se transformer en véritables accès de fureur. On observe 
aussi de la cardialgie, des coliques, des nauséaset des vomisse 
ments. Les battements du cœur s’accélèrent et s’affaiblissent. 
Entin surviennent des mouvemenis convulsifs g’énéraux, suivis 
de coliapsus, avec soubresaut des tendons, des sueurs fi’oides, 
le refroidissement des extrémités et la inori. 

Ces différenis symptômes montrent, d’une manière évidente, 
que l’atropine a une action énergique sur les ceulres nerveux; 
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mais c’est par îles expériences sur les animaux que l’on peut 
an lyser l’aclion de ce poison. 

Les carnivores sont très-sensibles à l’action de l'atropine; les 
herbivores, et surtout le lapin, résistent au contraire à de 


fortes doses. 

Dans les expériences faites sur des chiens ou des grenouilles, 
on constate au début une période d’excilaiion assez mar¬ 
quée; les rèilexes s’obtiennent plus facilement qu’à l’état nor¬ 
mal. La sensibilité générale ne parait pas diminuée; et, d’après 
M. Meuriot, l’atropine ne devrait ses propriétés analgésiques, 
mises à profit en thérapeutique, qu’à une action locale sur les 
extrémités des nei’fs sensitifs. Les nerfs moteurs et les muscles 


ne semblent pas non plus être atteints d’une manière très- 
nette par l’atropine; ils ne perdent leurs propriétés que s’ils . 
ont été en contact prolongé avec cette substance. 

L’atropine exerce une action marquée sur les organes à fibres 
lisses, comme rinlestin, la vessie ; ils sont excités et se con¬ 
tractent avec énergie, puis ils sont paralysés. Ces eÛ’ets dépen¬ 
dent-ils d’une excitation directe des fibres muscnlaire.s, du 
grand sympathique, ou de la moelle? C’est ce qu’on ne sait pas 
encore. 


Les effets les plus curieux de l’atropine sont son action sur 
la pupille, sur le cœur et les sécrétions. 

La dilatation de la pupille s’obtient avec des doses excessi¬ 
vement faibles. Mais il n’est pas nécessaire que le poison soit 
introduit dans la circulation ; quelques gouttes d’une solution 
d’atropine instillées dans un œil amènent rapidement la dila¬ 
tation de la pupille correspondante, celle de l’autre côté restant 
intacte. Il y a en même temps paralysie de l’appareil de l’ac¬ 
commodation. 

Les sécrèlions sont diminuées ou abolies par l’atropine. On 
a voulu expliquer ce fait, ainsi que la dilatation de la pupille, 
par une action vaso-constrictive de la belladone. M. Brown- 
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Sequard voulait aussi rattacher les troubles des centres ner¬ 
veux, dans l’atroijinisme, à la diminution de l’apport du sang 
à ces centres. Or M. Vulpian a constaté que l’action vaso- 
constrictive de l’atropine n’était rien moins que prouvée, et, de 
plus, M. Heidenhain a démontré que l’atropine produisait une 
abolition de la sécrétion salivaire, coïncidant avec la dilatation 
des vaisseaux. Nous nous trouvons <lonc en présence de deux 
faits qui n’ont pas encore reçu d’explication satisfaisante. 11 
en est de même de l’atropinisation du cœur. Chez les animaux 
empoisonnés par l’atropine, les battements du cœui- sont accé¬ 
lérés, et l’on no peut plus arrêter ses mouvements en galvani¬ 
sant les pneumogastriques. 

Nous n’exposerons pas toutes les théories mises en avant 
pour expliquer ces faits j nous avons seulement voulu établir 
l’action évidente des solanées vireuses sur le système nerveux. 


VEKIKS 


Nous avons déjà dit que les venins ont le même mode d’ac¬ 
tion que les poisons, et que leurs propriétés physiques et chi 
miques doivent les faire rapprocher des substances toxiques 
d'origine végétale et minérale. 

Déjà Fontana avait vu que le venin de la vipère était soluble 
dans l’eau, et il pensait que sa partie active était une substance 
analogue à la gomme arabique. En 1847, le [U’ince Lucien 
Bonaparte analysa avec soin le venin de la vipère et en retira 
un principe venimeux particulier, soluble dans l’alcool, qu’il 
appela En 1852, Gratiolet et Cloez constataient 

que le venin de crapaud desséché conserve ses propriétés pen- 
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dant plus (l’un an; que ce venin est soluble dans Téther etdnns 
l’alcool. La substance toxique, isolée par l’alcool, est soluble 
dans l’eau acidulée par l’acide chlorhjdrique. On obtient avec 
l’ammoniaque un précipité floconneux insoluble dans l’eau, so¬ 
luble dans l’acide acétique; par évaptoration, on a un résidu 
cristallin, avec lequel on peut empoisonner des animaux. Gra- 
(iolei et Cloez considéraient cette substance comme un alca¬ 


loïde (1). 

► 

M. CL Bernard, dans ses Leçons de pathologie générale., 
dit avoir aussi constaté que le venin du crajjaud est soluble 
dans l’alcool et résiste à l’action delà chaleur. Je ne connaissais 
pas encore les expériences de ce savant physiologiste, lorsque 
j’entrepris en 1872 une série d’expériences pour vérifier les ré¬ 
sultats obtenus par Gratiolet et Cloez. Je rapportei'aî ici l’une 
de ces expériences, parce que le procédé par lequel j’ai retiré 
du venin de crapaud la substance active diffère un peu de 
celui qu’a employé L. Bonaparte pour isolei’ réchidnine. Je 
n’ai pu malheureusement continuer cette élude intéressante, et 
isoler complètement la substance toxique du venin de crapaud, 
que l’on peut appeler la bufine ; mais j’espère faire sui’ ce sujet 
de nouvelles recherches, qui feront l’objet d’un travail spécial. 

J’ai d’abord constaté que le venin du crapaud, dissous dans 
l’eau, conserve ses propriétés toxiques après une ébullition assez 
prolongée; puis j’ai cherché à établir l’action de l’alcool par 
l’expérience suivante : 


Exiiérienr,e. --Je prends les deux iiarotides d'uncrapaud, mort, dans 
la nuii, et Je les écrase dans un verre, de manière à en retirer le plus 
de venin [iossible. Le Uquide ainsi obtenu est traité à froid par 15" 
d’alcool à 10’, puis liltré. 

Les fragments de glande ei une partie du venin coagulé restent sur 
le filtre. 


(1) frraüolet et Cloez, C ow/»/. yp)ul. Acaé. w., t. XXXIV, 1852. 



































Une partie de l’alcool filtré est abandonnée à l’évaporation spon¬ 
tanée, dans un verre de montre. Il se dépose au bout de quelques heures 
une matière grenue d’un blanc jaunâtre, qui, vue au microscope, se 
présente sous l’aspectcle petites gramilatioiis réfringentes, animées du 


inouvemetit brownien. 

L'autre portion d'alcool, étant additioiiuée de la moitié de son vo¬ 
lume d'eau, se trouble et devient blanchâtre. Le liquide, chaufïé au 
bain-marie jusqu’à rébullition. redevient transparent et garde sa trans¬ 
parence en se refroidissant. ( Solution A. ) 

Le l’ésidu qui était sur le filtre est séché, puis traité par l’eau. Le 
liquide lillré est très-limpide. (Solution E.) 

Une partie du précipité obtenu par évaporation si)ontanée de l’al¬ 
cool est dissoute dans uji peu d’eau. ( Soiation C.) 

L’autre partie est traitée jiar l’éther et s’y dissout entièrement. Le 
résidu obtenu ajirès l’évaporation de l’éther est repris par l’eau et 
s’j dissout. ( Solution IJ, ) 

Les rainettes sous la peau desquelles j’ai injecté un peu des solu¬ 
tion .4, C et D, sont mortes en quelques heui es ; aucune de celles qui 


ont reçu de la solution B a’est morte. 


On voit que l’on peut retirer la substance toxique en trai¬ 
tant directement le venin de crapaud par l’alcool et en fil¬ 
trant; la partie active se trouve dans l’alcool filtré et se dépose 
par évaporation. Lucien Bonaparte a prèparéj au contrairej 
l’échidnine comme on sépare la ptjmline de la salive. Il trai¬ 
tait le venin de vipère par l’alcool. Ce venin se coagulait et 
l’alcool ne renfermait pas la substance active. On reprenait 
alors la partie coagulée par l’eau, l’échidnine était dissoute, et 
on la reprécipitait par l’alcool pour la purifier. 

L’action physiologique des venins a été étudiée avec beau¬ 
coup de soin par Fontana, qui fit avec le venin de la vipère 
un nombre considérable d’expériences. Nous ne nous occupe¬ 
rons ici que du venin des batraciens, pai ce que c’est le seul que 
nous ayons expérimenté. 

En ]85â, Gratiolet et Cloezannonçaient à l’Académie que le 
venin de salamandre amène la mort cliez les oiseaux et les 
























mammifères au milieu de convulsionsj tandis que le venin de 
crapaud, également toxique, ne produit pas de convulsions. 
Deux ans plus tard, M. Vulpian admettait que les venins de 
crapaud, de triton et de salamandre terresti’e, sont des poisons 
qui agissent profondément sur le système nerveux central : 
les deux preraîer.s ayant une action ti ès-marquôe sur le cœur, 
dont les battements s’arrêtent rapidement, et le dernier don¬ 
nant lieu à de violentes convulsions et .sans grande iiitluence 
sur l’organe central de la circulation. 

N’ayant pu me procurer de salamandres terrestres, je n’ai 
pu étudier que les venins de crapaud et de ti-iton, et mes expé¬ 
riences ne font que contirmer les résultats obtenus par M. Vul¬ 
pian. J’ai toujours noté une action des plus nettes au début sur 
le système nei'veux, se manifestant par la paralysie ou les con¬ 
vulsions j puis un ralentissement des mouvements respiratoires 
et cardiaques, et la perte rapide de l’excitabilité des nerlset 
des muscles. 


Ej;péi'imce fuite uvec le venin de triton. Grenouille. — l li. 25. — 
L’animal éprouve de la soulFrarioe au moment où on lui injecte du 
venin sous la peau du dos. 

1 h. 35. — Les mouvements sont très-lents ; la grenouille, mise sur 
le dos, no peut se retourner. Lorsqu’elle saute, elle reste avec les 
pattes postérieures étendues. La respiration est irrégulière et presque 


nulle. 

1 h. 40. — La [loitrine est ouverte ; les poumons sont |>leins d’air; 
le cœur bat l'éguliêrement. La respiration est arrêtée ; le pincement 
détermine des mouvements respii’atoires réllexes et quelques mouve¬ 
ments dans les membres. L’excitabilité musculaire et nerveuse est 


conservée. 

h, — Le cœur bat plus lentement et irrégulièrement. En pinçant 
une patte antérieure, on provoque des mouvements réllexes de tous les 


membres 


2 h. 10. 
2 h. 15. 


Mouvements convulsifs du côté droit. 

Le cœur n’a plus que des mouvements à peine visibles. 
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Il y a de temps eu temps des mouvements de déglutition. L'exeitabilité 
musculaire et nerveuse est conservée. 

2 h. 35. — Le cœur ne bat plus. 

3 h. 30. — L'excitabilité musculaire est conservée à gauche, mais 
presque nulle à droite. 

5 h* — L'excitabilité a disparu. 

Expériences faites avec k venin de crapaud. Grenouille. — 11 h, 45. 
— J’introduis du venin de crapaud dans une plaie sous-cutanée faite à 
la partie supérieure du dos d'une grenouille. 

2 h. la. — La grenouille n'exécute plus que très-dilficilement des 
mouvements volontaires. 

2 h, 45. — Le cœur est mis à découvert : les contractions sont très- 
rares et n’ont lieu souvent que dans les oreillettes. Mouvements de dé¬ 
glutition ; mouvements réflexes presque nuis. Le nerf sciatique est 
encore excitable. 

2 h. —Les mouvements de déglutition persistent et les oreillettes se 
contractent encore ; le nerf sciatique n’est plus excitable. L’excitabi¬ 
lité musculaire est conservée. 

8 11. 30.— Il J a encore quelques légères contractions des oreillettes: 
l’excitabilité musculaire est abolie, excepté dans la région sus-hyoï¬ 
dienne. 


Expérience. Grenouille. — y h. 45, — Deux fragments de venin 
desséchés sont, introduits dans une plaie faite à une grenouille sous 
l’omoplate droite. 

Dès les premiers instants, l'animal accuse une vive souffrance. Il 
saute, baisse la tête et tend le dos. 

9 h. — La grenouille est à peu près immobile; les paupières sont 
fermées. Mise sur le dos, elle ne cherche pas à se retourner. Au bout 
de quelque temps, elle contracte fortement les membres postérieurs et 
antérieurs, et fait de fortes et rares inspirations. 

Le cœur, mis à découvert, est complètement arreté. Les mouve¬ 
ments réflexes persistent. 

En excitant les différentes parties du corps avec un courant d’induc¬ 
tion, on constate que l’excitabilité musculaire persiste, mais que l’exci¬ 
tabilité des nerfs est de beaucoup diminuée. Le nerf sciatique, décou¬ 
vert et excité, ne provoque que de légères contractions dans le mem¬ 
bre correspondant. 

























En faisant passer un cour<ant le long de ta moelle^ on provoque de 
nouvelles contractions du cceur^ qui persistent pendant un quart 
d'henre* 


11 suffit ensuite de toucher le cœur pour faire reparaître quelques 
contractions 

L'excitabilité nerveuse et rexcitahitité musculaire disparaissent rapi¬ 
dement. 

12 h* “L'animal est complètement mort. 


Expérience. R^inùiiù. — l(i U. 15.— Une petite rainette est pion- 
gée.j pendant une mniute^ dans une dissolution de vetihi de crapaud. 

10 h, 30.— L'animal accuse de lasouflTance; il passe fréquemment 
ses pattes postérieures sur le dos et saute continuellement. 

10 h. 35. — Les mouvements deviennent lents et difficiles, 

10 h , 45, — La rainette garde la position dans laquelle on la met. 
Disparition des mouvements volontaires; encore quelques mouvements 
réflexes. Les muscles sont excitables directement; les nerfs le sont 
beaucoup moins, 

10 h. 55, — Il n'}^ a plus que quelques réflexes de la respiration. 

11 h,—Le eœur bat régulièrement; mouvements respiratoires nuis. 

Lo nerf sciatique, excité directement, ue provoque pas de mouve¬ 
ments clans la patte, mais quelques-uns dans le tronc. 

12 h, 30, “ L'excitabilité musculaire a disparu. Il y a de temps en 
temps quelques contractions dans les oreillettes. 

2 h . — Le cœur a encore quelques faibles contractions, lorsqu'on y 
touche. 


Eæpmence. Grenouille.^— On isole le nerf sciatique gauche. On passe 
au-dessous un fil, avec lequel on lie le membre en entier par-dessus la 
peau, à la partie moyenne de la cuisse. Le nerf se trouve ainsi isolé 
et en dehors de la ligature. 

2 II. 25. — On injecte sous la peau du dos une dissolution de venin 
de crapîiud : presque immédiatement, irrégularité et ralentissement de 
la respiration. 


2 lï. 2S, — Torpeur et insensibilité de la grenouille. Elle ne 
cherche pas à se sauver quand on veut la prendre. Mise sur le dos, 
elle se retourne cependant assez rapidement, 

2 b. 30, — Respiration presque nulle. 

2 b. 37. — Le cœur, mis à découvert, bat régulièrement mars les 


contractions sont très*faibles. 
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2 h* 10. — Une goutte tUeau acidulée, placée sur le dos, provof|ue 
des mouvements réflexes, lents et peu étendus ; ils sont beaucoup 
plus accentués dans la patte empoisonnée. 

2 11 . 15, — Les mouvements du cœur sont à peine visibles. Le ven¬ 
tricule est rempli de sang noir. On peut encore, par le pincement, 
provoquer des mouvements respiratoires dans Tappareil sus-hyoïdien. 

il — En pinçant une patte antérieure, on ne provoque plus de 
réflexes que dans la patte non empoisonnée. Contractions très-faibles 
flans les oreillettes seulement. 

3 h. IL — Légers mouvements spontanés dans les membres posté¬ 
rieurs, plus marqués dans la patte gauche. 

3 h, 20. — Une excitation électrique, portée sur la région dorsale, 
provoque une série de contractions dans les membres postérieurs et 
des mouvement des [tiuipières. 

3 h. 40. — Le cœur ne bat plus, mais il est encore excitable. Lé- 

■ 

gers mouvements convulsifs réflexes dans les membres. 

5- h. — Les muscles et les nerfs sont inexcîtables ; mais le nerf 
sciatique gauche est excitable dans toute son étendue et provoque des 
mouvements du gastrocnémieii gauche. 

Le cœur est arreté ; en y touchant, on provoque une série de faibles 
contractions. 


Cette dernière exjièrience prouve i^ue la paralydie du début 
lient à une action sur les ceiures nerveux volontaires et non 
à rempoisonneinent primiût’ des muscles, puist^ue le membre 
non empoisonné était privé de mouvements spontanés comme 
les autres et que, de plus, les rétlexes étaient généraux. Dans 
la plupart des cas, la sensibilité était diminuée. Le cœur s'ar¬ 
rêtait presque toujours en diastole et plein de sang. D’après 
M. V ulpian, au contraire, le ventricule serait contracté et 
vide de sang. 

Enlin j’ai vu souvent des grenouilles, empoisonnées par do 
faibles doses de venin, revenir à Fétat normal après avoir été 
paralysées pendant un certain temps. 

Si l’on rapproche les symptômes de l’empoisonnement par 
le venin de crapaud de ceux que présente l’intoxication par la 
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digitaline, on voit y a une grande analogie entre le mode 
d’action de ces deux substances. Nous ne faisons que signaler 
ici cette ressemblance, .sur laquelle nous aurons à revenir plus 


tard. - 

M. Vulpian, dans ses mémoires sur les venins de crapaud, 
do triton et de salamandre, a signalé un fait sur lequel il a 
beaucoup insisté. D’après lui, ces animaux ne pourraient pas 
être empoisonnés par leur propre venin, tandis qu’ils se com¬ 
porteraient comme des grenouilles par rappûi't nux venins des 
autres. M. Cl. Bernard, reprenant oes expériences, a démontré 
que le crapaud peut parfaitement êtr e empoisonné par son 
propre venin, mais qu’il en faut une dose beaucoup plus forte 
que pour une grenouille. 

N'ayant pu me procurer un noiubre suffisant de crapauds, je 
n’ai pu faire de nouvelles expériences à ce sujet ; mais les ex¬ 
périences de M. Cl. Bernard me paraissent beaucoup pins con¬ 
cluantes que celles de M. Vulpian. On a reconnu en effet, et 
M. Vulpian un des pi'einiers, que le crapaud résiste beaucoup 
plus à l’action d’un certain nombre de poisons (digltaüne, Inèe, 
upas antiar, etc.) que la grenouille. Il n’y a donc rien d’extra¬ 
ordinaire à ce qu’il rè.siste davantage à l’action de son propre 


venin. 

M. P. Bert a communiijaé en 1805, à la Société de biologie, 
le résultat d’expériences laites sur des grenottiiles avec le ve¬ 
nin du Scoi'pio occitanus et celui de’l’abeille xylocope {Apis 
nolacea). D’après ce physiologiste, le venin de scorpion produit 
des convulsions cloniques comparables à celles de la strychnine, 
avec cette différence qu’on ue peut pas les produii’e à volonté, 
par une simple excitation de l’animal, bien que la sensibi¬ 
lité soit conservée. Les mouvements volontaires disparaissent 
rapidement. Les nerfs moteur-s sont tués après la perte des 
réflexes. Si on lie tout un membre postérieur, en n’épargnant 
que les nerfs qui s’y rendent, les convulsions y apparaissent 
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comme dans l’autre membre ; mais le sciatique de ce côté con¬ 
serve ses propriétés motrices^ tandis qu'elles sont perdues du 
côté où le sang chargé du venin peut pénétrer jusqu'aux ex¬ 
trémités nerveuses. La section de la mc^Ile n’empêche pas les 
convulsions. La section d’un nerf du membre les lait dispa¬ 
raître. Le cœur bat encore quand les muscles commencent à 
perdre leur excitabilité. 

Le sang n’a Jamais paru altéré. M. Jousset de Bellesme a 
pi'étendu, au contraire, récemment, que le venin de scorpion 
amenait la mort en faisant perdre aux globules du sang la 
propriété de glisser les uns sur les autres. Ils s’agglutineraient 
pour former des embolies, et la mort serait la conséquence de 
Tarrét de la circulation. Nous n’avons encore fait qu’une seule 
expérience sur une grenouille avec le venin de scorpion, et, en 
examinant attentivement la circulation pendant la durée de 
l’empoisonnement, nous n’avons vu aucun des faits avancés 
par M. Jousset. Nous ne pouvons cependant rien affirmer, parce 
que teslis iinus, tesîisnullus. 

Le venin de l'abeille xylocope a une action locale très^éner- 
gique J il ne produit pas de convulsions et amène lentement 
et progressivement la paralysie des mouvements volontaires, 
réflexes et respiratoires. La cause prochaine de la mort parait 
être l’asphyxie. En somme, il agirait sur les centres nerveux, 
et principalement sur les centres respiratoires. 


COLCmCIKE 


Lacolchicine, partie active du Colchicum rndumnaley est une 
substance toxique dont l’action est encore fort peu connue. 

M. Rabuteau, qui a étudié ses propriétés physiologiques, ne 
sait dans quelle classe de poisons la ranger. 
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Chez l’homme, la colcliicme amène des vomissements et des 
évacuations alvines, d’abord muqueuses, puis sanguinolentes, 
et parfois même formées de sang presque pur. Les mouvements 
respiratoires et cardiaques sont toujours considérablement 
affaiblis; la prostration est extrême. Les symptômes de l’em- 
poisonnement rappellent ceux du choléra. Enfin la mort, pré¬ 
cédée quelquefois de mouvements convulsifs, arrive par as¬ 
phyxie. 

La marche de l’intoxication est la même chez les mammi¬ 
fères. 

Les expériences faites sur les grenouilles sont beaucoup plus 
instructives. Ces animaux résistent beaucoup mieux à l’action 
de lacolchicine que les mammifères et l’homme; il faut, pour 
amener la mort, des doses assez considérables : 5 centigrammes 
et davantage. 

M, Rabuteau a noté une exaltation du pouvoir réflexe au 
début de l’intoxication, puis la perte des mouvements volon¬ 
taires et la perte d’excitabilité des nerfs moteurs, tandis que 
la contracülitié musculaire est inlacle. Il en conclut que la 
colchicine n’est pas un poison musculaire ; qu’elle paralyse 
les nerfs moteurs et les nerfs sensitifs, après en avoir exailé 
les propriétés. 

Sur des grenouilles empoisonnées par la colchicine, j’ai 
constaté aussi une période assez longue d’excitation et d’hyper¬ 
esthésie, précédant l’affaiblissement des mouvements volon¬ 
taires et leur disparition. J’ai trouvé les nerfs moteurs exci¬ 
tables après la perte des réflexes et même après l’arrêt du cœur. 
Enfin l’ai vu que les muscles étaient infiuencés par la colchi¬ 
cine comme par la vératrine, mais à un très-faible degré, et 
qu’ils conservaient cependant leur contractilité après la mort. 


Exfièrimce. Grenouille verte vigoureuse. —Patte postérieure droite 
liée ù la partie moyenne ; nerf sciatique en dehors de la ligature. 
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2 11. ID.— Injection sous la peau tlu dos deO gr. 0025 de colchicine, 
et dans le rectum de 0 gr. 0025 de la même substance. Après l'injec¬ 
tion, la grenouille fait des sauts sous la cloche qui la recouvre; la respi¬ 
ration est accélérée. 

2 h. 25. — Ilypéresthésie. Quand on touche la grenouille, elle tend 
fortement le dos et se soulève surles quatre'membres, qui sont étendus. 

3 1), 15. - Même état. Nouvelle injection sous-cutanée et rectale 
de O gr. UÜ5 de colchicine. 

3 h. 50. — Même état. Hjpéresthésie, excitation. Nouvelle injec¬ 
tion de 0 gr. 005 et introduction sons la peau du dos de 2 centigram. 
environ de colehiclne en poudre. 

•1 h. — La grenouille se déplace constamment et ferme de temps en 
temps les yeux. I.a respiration se ralentit. 

■1 h, 45. — La grenouille ne semble rien éprouver. Nouvelle intro¬ 
duction de colchicine sous la peau. 

5 h. — Les mouvements respiratoires sont plus lents et moins éten¬ 
dus. lien est de même des mouvements de la grenouille, qui cepen¬ 
dant se déplace encore spontanément. 

5 h. 30, — Les mouvements sont do plus en plus lents. La sensibi¬ 
lité n’est plus exagérée. 

0 h. — Mouvements volontaires nuis. Mouvements respiratoires ra¬ 
res, irréguliers, n’ayant plus lieu que dans l’appareil hyoïdien. Les ré¬ 
flexes s’obtiennent difflcilement et sont peu énergiques. 

(3 h. 30. — Les mouvements réflexes ont disparu. Les nerfs sont en¬ 
core excitables. Le cœur bat régulièrement, mais lentement. 

6 h. 40.— De temps eiitciiii»s, une secousse convulsive dans tous les 
membres, coïncidant avec un mouvement respiratoire. Il est impossible 
de provoquer des réflexes. 

0 II. — Les nerfs et les muscles sont encore excitables. Le cœur est 
arrêté en demi-svstole et înexcîtable. 

K' 

Dans d’autres expériences, j’ai vu, en donnant à des gre¬ 
nouilles des doses considérables de colchicine, que, lorsque les 
rnouveinenls coiiimençaient à être atteints, il y avait une lé¬ 
gère intoxication des muscles. Ceux-ci restaient contracturés 
pendant un instant après un inouvcmeiU, ou quand on les 
excitait directement, et ils ne revenaient que lentement à l’état 
normal. Contrairement donc à l’oiûnîon de M. Kabuteau, nous 
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admettons que la colcliiciue a une action analogue à celle de la 
vératriïie, mais beaucoup moins énergique sur les muscles, et 
plus marquée au contraire sur le système nerveux central. Elle 
ne parait pas avoir d’action sur les nerfs moteurs. 

G'est cette influence toxique, prédominante sur Taxe cérébro'- 
spinai, qui nous a lait placer la colchicine avant la vératrine. 


VÉRATRI^E 


La vératrine, découverte par Pelletier et Caventou dans le 
Veratrum album, a été l’objet des ij-avanx de divers expéri¬ 
mentateurs, parmi lesquels il faut citer Magendie (1), Leo- 
nides van Praag (2), Faivre et Leblanc (Ü), ScLroff (4), Kôl- 
liker (5) et Prévost (6). 

MM. Faivre et Leblanc admettent que la vératrine exerce 
trois actions distinctes sur l’organisme, actions en rapport 
avec les doses plus ou moins élevées de la substance. La pre¬ 
mière action a lieu d’une manière bien marquée sur le tube 
digestif : coliques et contractions violentes de l’intestin, hyper¬ 
sécrétion salivaire et intestinale, 

La deuxième période est caractérisée par l’abattement, la 
prostration de.s forces, le ralontiss.iment de la circulation et la 
diminution de la sensibilité. Enfin, lorsque les doses sont plus 

(1) Magendie, Joum. de pltifshloyisf 1B21, 

(2} Leomdes van Praag, Virckmv’s Archiv,, t, VII. 

(2) Paivre et Leblanc, Compt. rend. .le. des&e., 1854. 

^4) Schi’ûlf, Schtnidt'si Jar'hh., 1800. 

(5) KolUker, Vircimvs Archio,, t. X. 

(0} Prévost, Atém. Soc, de f/ioloyie, 1800. 
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considérables, sui'viennenL des accès de tétanos aocotnpagnés 
d’hypèresthésie, et la mort arrive par asphyxie, 

M. Prévost, qui a expérimenté plus particulièrement sur des 
grenouilles, divise aussi l’empoisonnement par la vératrine en 
trois périodes, mais qu’il ne caractérise pas de la même ma¬ 
nière que MM. Faivre et Leblanc, 

D’après ce physiologiste, la première période, de début, 
commence d’abord par l’excitation, puis par l’apparition des 
contractures qui caractérisent la seconde période. 

Le deuxième période présente des contractures générales, 
surv'enant par accès d’une manière spontanée ou sous l’intluence 
d’une excitatiunj contractures qui, au premier abord, offrent 
d’assez grands rapports avec le tétanos dû à une action mé¬ 
dullaire. 

La troisième période, de résolution, est caracléiisée par la 
perte presque complète de l’excitabilité musculaire et la ré¬ 
solution générale, pendant laquelle les battements des cœurs 
lymphatiques et du cœur sanguin, ainsique les mouvements 
respiratoires, diminués déjà dans la seconde période, s’affai¬ 
blissent considérablement. 

Examinant ensuite l’action de la vératrine sur les différents 
organes, M. Prévost a montré que le cœur était arrêté par 
l’action directe delà vératrine. Le ventricule est contracturé. 
La vératrine ne lui a pas paru agir sui' l’encéphale. 

Les contractures spasmodiques caractéristiques résulteraient 
d’une action directe de cet alcaloïde su ries muscles, dont ce poison 
modilie la contractilité d’une manière spéciale. Dans les accès 
de contracture survenant sponlanêment, la moelle agit comme 
simple excito-moleur des convulsions des muscles, dont la con¬ 
tractilité est modifiée. Les convulsions surviennent également, 
si l’on excite directement les muscles lorsque les centres ner¬ 
veux sont détruits ; enfin la sensibilité est diminuée par la vé¬ 
ratrine. 
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M. Bitot (1) (deBordeaux), quiea 1872 a fait de nouvelles 
expériences, admet que la vératrîne agit sur le système ner¬ 
veux et sur les muscles, que la moelle est d’abord atteinte, et 
l’encéphale en dernier lieu. 

On voit, d’après ce qui précède, que le mode d’action de la 
vératrine n’est pas encore bien déterminé. Son action sur les 
muscles est incontestable; les tracés obtenus par M. Prévost 
et Marey et par M. le professeur Rouget, avec les muscles em¬ 
poisonnés par la vératrine, montrent que la contraction se fait 
aussi rapidement qu’à rètatnormal, maisqu’elle dure un certain 
temps et que le muscle ne revient que lentement à l’état de 
repos. Cette intluence sur la contraction musculaire est ca¬ 
ractéristique et s’observe même avec de faibles doses de poi¬ 
son. On peut donc, avec juste raison, considérer la vératrine 
comme un poison musculaire ; mais doit-on admettre, avec 
M. Prévost, que cette substance n’a d’action que sur le sys¬ 
tème musculaire ? 

C’est pour répondre à cette question que j’ai fait un certain 
nombre d’expériences, dont voici les plus importantes. 

Expérience. Rainette, - On enlève le sacrum, on met à découvert 
les nerfs lombaires et on passe au-dessous une ligature qui embrasse 
j’aorteavec toutes les parties molles^ de manière à empêcher la circu¬ 
lation dans le train postérieur, 

'I h, 46, — On injecte sous la peau du dos quelques gouttes d'une 
solution de vératrine à 

2 ht 47, ~ I/animal est agité ; il fait de nombreux sauts. Fortes et 
rares inspirations. 

2 h. 50. —^ Perte des mouvements volontaîreSi Immobilité absolue; 
arrêt de la respiration t 

2 b.52. — Les mouvements réllexes obtenus dans les pattes anté¬ 
rieures et postérieures sont lents et difficiles. 


(1) Compte rendu de la P® session de CAssoc. franc* pour raüüncé- 
ment des Bordeaux, 1873* 
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2 h* 55* - Perte des mouvements réflexes dans tous les membres* Les 
muscles des membres antérieurs sont à peine excitables directement; 
la contraction y est lente et prolongée* Les nerfs et les muscles des 
membres postérieurs sont au contraire très-excitables. 

3 h. 45* --- Les nerfs et les muscles des pattes postérieurs sont seuls 
excitables ; le coeur est arrêté, mais on provoque une série de contrac¬ 
tions en le touchant* 


Expérience, Deux rainettes sont préparées comme dans l'expérience 
précédente, 

3 h. 55. — A Fuae, oii injecte une moins grande quantité de lasolu^ 
tionde vératrine que dans rexpérienee précédente* L'autre rainette est 
gardée comme témoin. Après rinjection, l'animal bondit, fait plusieurs 
sauts, et sa respiration s'arrête* 

3 h* 58*—La rainette est immobile et ne cljercbe pas à fuir quand on 
approclie la main pour la prendre. Pincée, elle fait un saut et tombe 
sur le flanc, les pattes antérieures étendues et contracturées*Les pattes 
■postérieures sont immobiles et occupent la position qu'elles ont prise 
au moment où la rainette est tombée sur la table* 

4 h, 1 ,— L'animal n'a pas exécuté le moindre mouvement depuis son 
dernier saut- Une goutte d’eau acidulée, placée sur un point quelcon¬ 
que, ne provoque aucun mouvement réflexe* On obtient seulement des 
mouvements dans les pattes postérieures en les pinçant fortement, et 
rien dans les autres parties du corps* 

4 L, 15* —En excitant par un courant d'jDductionlapatte antérieure 
gauche, on n'obtient qu'une contraction lente et prolongée des mus¬ 
cles, et en même temps {quelques contractions réflexes dans le train 
postérieur, 

4 11, 20, — En pinçant très-fortement la peau du dos, on provoque 
encore des mouvements réflexes dans le train postérieur* 

4 h. 25. — Légers mouvements convulsifs, qui paraissent spontanés, 
dans les pattes postérieures, principalement dans les orteils, qui sont 
écartés les uns des autres et sont le siège de tremblements* 

5 11. 30*—Les nerfs et les muscles des pattes postérieures sont encore 
excitables; les autres parties du corps ne le sont plus* Le cœur, arrêté, 
se contracte encore au contact. 

La rainette témoin a tous ses mouvements parfaitement libres et 
réguliers. 
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E^pé'kncc. Grenouille rousse. — Elle a, à l'état normal, 4R hatte- 
ments du cœur par minute, 

2 h. 17. — Injection sous la peau du dos de 0 iîr. 0025 de vcratrine. 

La grenouille, fixée sur un liège, se débat. 

2 h. 20. — L’animal ne se déplace pas spontanément. En le pre¬ 
nant, on obtient des mouvements généraux et un arrêt momentané 
de la respiration ; celle-ci est, du reste, fort ralentie. Les muscles com¬ 
mencent à être atteints; les pattes postérieures restent étendues un 
instant après le mouvement d’extension et ne sont ramenées que len¬ 
tement à la position normaîe. P. *14. 

2 h. 25. — Perte complète des mouvements volontaires et arrêt de 
la respiration. Quand on touche la grenouille, les membres se roi- 
dissent sans convulsions, la tête se renverse en arrière, la bouche est 
ouverte, P, 48, mais les pulsations sont très-faibles. 

2 h. .30.— Un simple contact amène une contraction générale, avec 
quelques mouvements convulsifs. P. 44. Le ventricule se contracte à 
peine, les oreillettes seules battent régulièrement. 

2 h.31,—Véritables convulsions tétaniques, avec mouvements fihril- 
laires des muscles. 

2 II. 35. — Il n’y a plus qu'une faible contraction du ventricule pour 
deux contractions des oreillettes. 

2 h. 38. — Les muscles sont à peine directemcntexcitables; ils sont 
mous. P. 44. 

2 b. 47. — Les muscles de la cuisse ne sont plu.? directement exci¬ 
tables par un fort courant d'induction. Les muscles des pattes an¬ 
térieures et les gastroenémiens se contractent encore un peu. 

2 h. 50. — P. 28. 

3 h. 5, — Le ventricule ne bal plus ; il est plein de sang noir, mais 
il est directement excitable. 

3 h, 15. —Les gastroenémiens ont perdri tonte trace d’excitabilité. 

On obtient encore, avec un fort courant, de très-légères contractions 
dans les bras. La faradisation ramène les battements dn cœur pour j 

quelque temps, 

4 h. 30. — Rigidité musculaire; le cœur, excité, se contracte 
encore assez régulièrement. 

0 h. — Le cœur est encore excitable. 

Expprience. (îrenouille verte, vigoureuse, préparée comme dans 
la première expérience. 
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3 h. 3. — Injection dans la cavité abdominale de 0 gr. 0005 de 
vératrine. Période d’excitation ; sauts désordonnés. 

3. h. 5. -— Respiration accélérée. La grenouille se déplace spon¬ 
tanément ; elle ferme les jeux et baisse la tête quand on la touche. 

3 h. 10. — L’animal reste immobile et les yeux fermés. Réflexes 
énergiques dans les quatre membres. 

3 h. 18. — Perte des mouvements volontaires. Même état. 

3 11 . 32. — La grenouille est absolument privée de mouvements. 
Le cœur bat faiblement. T^es mouvements réflexes sont conservés 
partotit. 

3 h. 35. “Légers mouvements spontanés dans les pattes posté¬ 
rieures, 

4 h. — Perte des réflexes. Le cœur est arrêté. 

6 h. — Le cœur est inexcitable ; il en est de même des muscles em¬ 
poisonnés. Les nerfs et les muscles du train postérieur sont au con¬ 
traire très-excitables. 

Expériencfu Petit chat nouveau-né. —7 h. 50.— Injection sous- 
cutanée de 0 gr. 005 de vératrine. 

2 h. 4. — L’animal fait de violents efforts pour vomir. 

2 h. 6.— Contorsions dans tous les membres. L’animal ne se trains 
plus sur la table; il étend les pattes, qui restent étendues pendant 
quelque temps. Les efforts pour vomir continuent. 

2 h. 9. ■—La respiration, qui s’était ralentie, est arrêtée. Mou¬ 
vements convulsifs dans les pattes. Le cœur continue à battre réguliè¬ 
rement, mais lentement. 

2 h. 12. — Il n’japlus de réflexes. Le nerf sciatique et les muscles 
sont excitables. Le cœur ne bat plus que très-lentement. 

2 h. 17. “ Le cœur continue à battre. 

2 h. 30. — Les nerfs ne sont plus excitables ; les muscles le sont â 
peine. Le cœur, arrêté, se contracte lorsqu’on l’excite. Le sang est 
noir, l'estomac plein d’air. 

La vératrine produit donc une première période d’excitation, 
mais de peu de durée, coïncidant avec l’accélération de la res¬ 
piration. La respiration se ralentit j l’animal reste immobile; 
les mouvements réflexes sont encore énergiques; chaque mou¬ 
vement est suivi de contractures dans les muscles empoisonnés 
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seulement. L’animal ti’exéciue aueiin mouvement spontané 
dans les membres préservés de l’action du poison, ce qui 
prouve que les centres nerveux sont atteints. Les battements 
du cœur se ralentissent et s’affaiblissent. La sensibilité parait 
conservée, mais diminuée. 

Enfin survient une période de résolution, précédée presque 
toujours de légères convulsions s’observant dans les parties non 
empoisonnées, et due par conséquent à une action médullaire, 
La respiration est arrêtée. Les mouvements réflexes disparais¬ 
sent aussi bien dans les parties non intoxiquées que dans les 
autres, bien que les nerfs soient encore excitables. Les mus¬ 
cles empoisonnés ont perdu leur contractilité. Le cœur s’ar¬ 
rête, mais il ne perd son excitabilité qu’après les muscles. 

Chez les animaux supérieurs, la marche de l’empoisonne¬ 
ment est la même; on observe seulement des vomissements 
violents an début. La mort arrive dès que la respiration est 
arrêtée. Les muscles sont encore excitables au moment de la 
mort. 

La vèratrine a donc une action des plus marquées sur les 
centres nerveux. 

A côté de la vèratrine, on doit placer un certain nombre de 
substances qui sont considérées comme poisons musculaires, à 
cause de leur action spéciale sur les muscles et sur le cœur. 
Mais, parmi ces poisons, il y en a encore un grand nombre qui, 
s’ils détruisent rapidement Tirritabilité musculaire, ont cepen¬ 
dant une action sur le système nerveux central,et une action 
énergique. Il existe néanmoins quelques substances, peu nom¬ 
breuses il est vrai, telles que Vinée, la musicarine, le poison 
des il/oü, qui amènent rapidement la mort par arrêt du cœur 
et qui ne paraissent pasjusqu’à présent troubler essentiellement 
les fonctions du système nerveux. 

Parmi les poisons musculaires agissant sur le système ner- 
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veux, nous rangerons un grand nombre de sels métalliques, 
les sels de potassium, de baryum, de calcium, de cuivre, de 
plomb, de mercttre, de zinc, etc. Nous ne dirons que quelques 
mots de certains d’entre eux que nous avons expérimentés nous- 
même. 


SULFOCYAKURE I>E POTASSIUM 


M. Cl. Bernard, dans ses Leçons sur les substances tooeiques 
et médicamcnieAises, admet que le suHdcyanure de potassium 
est un poison purement musculaire. MM. Ollivier et Bergeron 
ont constaté aussi l’action directe de ce sel sur les muscles, dont 
rexcitabilitè galvanique disparaît rapidement ‘ d’après ces au¬ 
teurs, les libres musculaires striées et les globules sanguins se¬ 
raient altères dans leur constitution même par le poison. Mais 
les expériences ont été faites en appliquant directement une 
solution de sulfocyanure de potassium sur des muscles, ou en 
mêlant cette solution au sang. Nous avons déjà dit ce qu’on 
pouvait reprocher à cette méthode; nous y insisterons davan¬ 
tage dans un chapitre spécial. 

MM. Dubrueil et Legros n’ont pas vu ces altérations du sang 
et des rauscle.s signalées par MM. Ollivier et Bergeron; mais, 
en injectant du sulfocyanure de potassium sous la peau d’une 
grenouille, ils ont noté d’abord des accidents de paralysie gé¬ 
néralisés, puis des phénomènes tétaniques au milieu desquels 
arrive la mort. Mais, bien que ces auteuis disent avoir observé 
les mêmes phénomènes en appliquant directement une solation 
de sulfocyanure de potassium surie cerveau mis à nu (et nous 
savons que ce genre d’expérience n’a rien de démonstratif), iis 
n’établissent pas d’une manière certaine l’action de ce .sel sur 
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lesyalème nerveux. L’expérience suivante la démontre nette¬ 
ment. 


Expérience, (trenouille verte. — Patte îiostérîeure gauche liée, nerf 


en dehors, 

* 

:-î h.— Injection, «ous la peau du dos, de quelques gouttes d'une ^so- 
lution de sulfocyanure de potassium. 

Immédiatement après l'injection, Tanimal tend fortement le dos, et 
étend les membres; la respiration est arrêtée, et Tanimal n'exécute 
aucun mouvement. Cet état paraît dû à la douleur produite par Tin- 
jection. 


3 h, 5. — Rares mouvements respiratoires, La grenouille se dé¬ 
place spontanément ; le cœur bat très-lentement, 

3 h, 10,^— Immobilité absolue, sensibilité très-diminuée* On peut 
toucher la cornée sans provoquer de réflexes. Réflexes très-faibles. Le 
cœur bat très-faiblement et très-lentement; il est rempli de sang noir. 


Les nerfs sont très-excitables dans toute leur étendue, 

3 h, 20* —* Même état* 

3 h, 25, — En pinçant fortement Tanimal, on obtient des mouve¬ 
ments réflexes qui ont le caractère des convulsions toniques* 

3 h* — Perte complète des réflexes?* Le cœur est arrêté, mais 
encore excitable. En faisant passer un courant d'induction le long du 
rachis, on produit des mouvements généraux. Par conséquent, la 
moelle a conservé ses propriétés conductrices; les nerfs et les muscles, 


leur excitabilité* 


3 h, 50. — J'ouvre le cœur pour examiner au microscope l'état du 
sang : les globules sont libres et parfaitement normaux. Je fais alors 
arriver au contact avec ces globules une dissolution de sulfocyanure 
de potassium, et immédiatement on voit le noyau devenir tî‘ès-appa- 
rent ; il se détache en blanc sur le fond jaunâtre des'glohules. Un grand 
nombre de ceux-ci changent de forme ; ils deviennent irréguliers, cré¬ 
nelés, et se décolorent, 

1 h* 15. — On n'obtient plus de mouvements en excitant directement 
la moelle* Les nerfs et les muscles sont encore excitables, 

4 h, 30, — Les nerfs et les muscles du tronc des membres anté¬ 
rieurs, et les fléchisseurs de la patte postérieure droite, sont inexcita¬ 
bles, Les sciatiques le sont encore. Le gastroenémien non empoisonné 
a des contractions beaucoup plus énergiques que Tautre* 
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5 h. 30. — Les muscles et les nerfs empoisonnés sont inexcitahles ; 
le gastrocnémien seul se contracte encore faiblement sous Tinfluence 
d’un fort courant d’induction. Le nerf sciatique gauche est inexcitable 
dans sa partie empoisonnée ; il a, au contraire, son excitabilité nor¬ 
male dans la partie qui est au-dessous de la ligature. 


Dans d’autres expériences faites dans les mêmes conditions 
sur des rainettes et des grenouilles, j’ai observé les mêmes 
phénomènes ; mais j’ai vu souvent apparaître des mouvements 
fibrillaires dans les muscles empoisonnés et quelques mouve¬ 
ments convulsifs généraux. 

Bien que le sulfocyanure de potassium soit un poison mus¬ 
culaire énergique, puisqu’il abolit très-rapidement la contrac- 
nlilé des muscles et du cœur, son influence toxique sur les 
centres nerveux est évidente et peut suffire pour amener la 
mort. 

Quant à son action directe siii' les éléments du sang, si elle 
est incontestable in mtro^ les observations de MM. Dubrueil et 
Legros et les miennes montrent qu’elle n’a pas lieu dans l’éco¬ 
nomie. 


SELS MÉTALLIQUES 


M. Rabiiteau place parmi les poisons musculaires la plupart 
des sels métalliques : ceux de potassium, de caiciutn, de stron¬ 
tium, de baryum, de cuivre, de zinc, de cadmium, de plomb, 
d’étain, de mercure, d’aluminium, de glucyniuni, etc. Les 
animaux empoisonnés, en effet, par ces sels, présentent tous 
des phénomènes de paralysie ou de contracture des muscles 
avec affaiblissement, puis arrêt des battements cardiaques. Les 
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muscles perdent rapidement leur contractilité, et quelquefois 
même avant la mort. On ne peut donc nier l’influence toxique 
de ces sels sur le système musculaire ; mais peut-on dire, avec 
M. Rabuteau, qu’ils laissent intactes les propriétés du système 
nerveux*? Je ne le crois pas. Les symptômes observés chez 
l’homme et les animaux montrent, en effet, que ces poisons 
ont une action sur la moelle et le cerveau. 

Dans des expériences que j’ai faites sur des grenouilles, avec 
de faibles doses de sulfate de cuivre, de sublimé corrosif, de 
chlorure de baryum, j’ai vu, surtout avec les deux premiers 
sels, la perte des mouvements volontaires et l’arrêt de la res- 
piration se produire, alors que les mouvements réflexes étaient 
encore très-énergiques et les muscles parfaitement contrac¬ 
tiles. En préservant un des membres de l’action toxique, les 
mouvements réflexes y persistaient, il est vrai, quand ils 
avaient disparu dans les autres parties et que les muscles em¬ 
poisonnés étaient inexcitables; mais ils s’obtenaient assez diffi¬ 
cilement, et je n’ai jamais vu la persistance des mouvements 
spontanés. Avec les sels de baryum, l’empoisonnement des 
muscles est beaucoup plus rapide ; et les membres antérieurs 
peuvent être déjà en complète rigidité, que l’animal exécute 
encore des mouvements volontaires avec les membres posté¬ 
rieurs. Mais, même avec les sels de baryum, M. Rabuteau a 
noté des convulsions indépendantes des mouvements flbrillaires 
des muscles, dus à l’intoxication de ces organes. 

Je ne parle ici que des empoisonnements à forme aigue; car, 
dans les intoxications lentes, l’action sur le système nerveux 
est indiscutable, comme le prouvent les symptômes observés, 
par exemple, dans l’empoisonnement mercuriel des doreurs. 

Tous les sels métalliques, poisons musculaires, agissent 
très-énergiquement sur les muscle-s lisses et sur le cœur. Ils 
provoquent de violentes coliques et des vomissements, le ra¬ 
lentissement et l’arrêt rapide du cœur en diastole. C’est cette 


















action sur le cœur qui a attiré l’attention de M. A. Moreau et 
lui a fait regarder les sels métalliques comme des poisons car¬ 
diaques. Mais M. Rabiiteau a démontré qu’ils n’agissent pas 
plus spécialement sur le muscle cardiaque que sur les autres 
muscles; aussi propose-t-il de les appeler des poisons mjtscu- 
laires. 


anagyre fétide 


L’anagyre fétide {Anagyris fmtiria) est un arbrisseau de 
la famille des Légumineuses papilionacées, auquel M. le doc¬ 
teur Arnoux {1) J de Montpellier, a reconnu des propriétés toxi¬ 
ques énei'giques, déjà signalées, et une action spéciale sur te 
muscles. La marche de l’empoisonnement est analogue à celle 
de rempoisonnemenl par les sels de baryum. Nous empruntons 
au travail de M- Arnoux ses principales conclusions. 

C’est directettiént sur la fibre musculaire que se porte l’ac¬ 
tion de l’anagyre, car elle a lieu même lorsque le muscle est 
entièrement soustrait à l’action des nerfs par la section préa¬ 
lable et l’atrophie du nerf moteur. Ces effets sur les muscles 
se manifestent sous deux formes différentes : certains muscles 

■m 

sont en état de contracture, qui tantôt persiste jusqu’à la mort 
en se confondant avec la rigidité cadavérique, tantôt est suivie 
de résolution au moment de la mort. Dans tous les cas, la rigi¬ 
dité survient rapidement. On observe des contractions fibrillai- 
res dans les muscles. TJn fait caractéristique de l’action de ce 
poison, c’est que, chez les mammifères et chez les reptiles, ce 

(1) Arnoux, dp i'AnaffffP'P fétide ef de ses proii/défés Inxiffues, Montpel¬ 
lier, 1870. 
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sont les membres antérieurs qui sont pris les premiers de con¬ 
tracture permanente. Chez les oiseaux, ce sont les membres 
postérieurs; autrement dit, ce senties membres les plus faibles. 

L’intelligence et l'activité des organes des sens, ehes! les 
animaux supérieurs au moins, semblent conservées jusqu’au 
moment de la mort. Les mouvements volontaires, au contraire, 
disparaissent environ une demi-heure avant la mort cheü les 
chiens. 

Les mouvements réflexes sont encore possibles jusqu’à l’ago¬ 
nie, et, chez les grenouilles, ils persistent encore dans l’étal de 
mort apparente. 

Les nerfs moteurs conservent longtemps leur action sur les 
muscles, quand ceux-ci ne sont pas contracturés. 

Comme tous les poisons musculaires, l’anagyre produit des 
vomissements. Le ralentissement et l’arrêt de la respiration 
se montrent généralement après les vomissements et avant les 
troubles de la locomotion. Les battements du cœur sont accé¬ 


lérés, et cet oi'gane continue longtemps à battre après la mort 
chez les animaux à sang froid. 

L’anagyre doit <lonc être rangé parmi les poisons musculai¬ 
res, puisque son action sur les muscles est la plus saillante, mais 
il empoisonne également les centres nerveux. 


POJSÜ,NS CARUIAOUES.- POISON DES MOI 


Nous ne pouvons terminer cet aperçu rapide sur les princi¬ 
pales substances toxiques sans dire un mot d’une classe de 
poisons que M. Rabuteau range parmi les poisons musculaires, 
mais que l’on peut avec juste raison appeler, avec M. Vulpian, 
des jtwîi’ows cardiaques. 

Ces substances, parmi lesquelles il faut^ compter Vupas 
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antiar, Vinée, le tanghin, le vuo, le coroioal ei divers autres 
poisons de Hèche, ont la sing'ulière propriété d’annuler les mou¬ 
vements cardiaques et de laisser intactes jusqu’au moment de 
la mort les fonctions du système nerveux. 

MM. Carville et Polaillon (1) ont étudié dernièrement avec 
soin l’inée, et sont arrivés aux conclusions suivantes : 

L’inée est un poison énergique, agissant sur le cœur et 
amenant la mort par paralysie cardiaque. Le cœur s’arrête 
toujours en systole. Son action sur le cœur est indépendante 
du cerveau, du bulbe et de la moelle, dont l'ablation est sans 
influence sur la production des phénomènes toxiques; il en est 
de même de la suppression préalable de l’action du grand 
sympathique et du pneumogastrique. 

Le système nerveux de la vie de relation n’est nullement 
induencé; une grenouille conserve tousses mouvements volon¬ 
taires quand le cœur est déjà inexcitable. 

Les muscles perdent assez rapidement leur contractilité, 

-Je n’ai pas pu expérimenter par moi-même les propriétés 
physiologiques de i’inée, mais j’ai étudié un poison nouveau qui 
a les mêmes effets que l’inèe. Ce poison, remis à M. le proiés- 
seur Rouget par M. Motte, chirurgien de marine, est celui des 
Moï,tribu sauvage du nord de la Cochincliine. Les indigènes 
tt empent dans ce poison leurs flèches, et s’en servent pour tuer 
des animaux qu’ils mangent en.suite. Je n’ai pu avoir aucun 
renseignement sur la composition de ce poison, qui est une pâte 
molle, brun foncé et très-soluble dans l’eau. 

J’ai vérifié avec ce poison, sur des grenouilles, des pigeons et 
de jeunes mammifères, les faits annoncés par MM. Carville 
et Polaillon pour l’inée. 

Dans toutes mes expériences j’ai vu les mouvements volon¬ 
taires persister chez les animaux à sang chaud jusqu’au moment 


\)rckioes de pfi^sioiogte, IS72. 















delà mort, qui arrive brusquemeiit au milieu d’une syncope. 
Chez les grenouilles, les mouvements volontaires ne disparais¬ 
sent que quelque temps après l’arrêt définitif du eoDur, puis les 
différents systèmes perdent leurs propriétés comme dans la 
mort naturelle; seulement la contractilité des muscles s’éteint 
rapidement. 

Les battements du cœur sont d’abord très-accélérés ; il se 
produit une sorte de tétanos de cet organe, les ventricules 
sont inexcitables, fortement contractés, vides de sang. 


Expérience. Petit chat. — U h. 50. — I*. 100; itijeetioii sous la peau 
du ventre d'une jtetite (juaiitUé de poison des Moï. 

3 b. 54 — P. Des. 
a 5G— P. 150. 
w 59— P. loti. 

4 il. 3. — P. 144. 

» 7. — P. 


» 9. — Quelijues mouvements du cœur irrêg'uliers. Respiration 

très-précipitée. Convulsions, l'animal ouvre largement la bouche. 

4 h. H. —Le cœur est complètement arrêté en systole. Efforts 
respiratoires. Rétiexes conservés. 


4 h. 14, — Mouvements de la langue très-fréqueuts, et profondes 

inspirations de temps en temps, accompagnées de mouvements gêné- 

♦ 

raux, Evacuatioü (furine. 

4 h, 16. — Même état. 

4 il* 20^ — L’excitation des pneumogastriques amène des mouvez 
luents respiratoires, mais rien du côté du coeur. 

Les intestins, la rate, la vessie, se contractent au simple eoiUact de 
l'air. Les ventrieules sont vides de sang; roreillette droite est pleine 
de sang noir, la gauuhe de sang ruuge. 

4 h. 2H. — pjîjcore des mouvements respiratoires spontanés, 

4 11 . 25- — Les nerfs et les muscles sont directement excitables* 


Les poisons cardiaques, comme les poisons musculaires, pro¬ 
duisent des vomi&semenls. 






















1 11. 45, — Il vole encore, mais il ne peut se perclier; Ü tombe sur le 
dos et fait quelques efforts pour vomir. Légers frémisseimnents dans 
tout le corps. Mort. Le thorax est ouvert rapidement; le cteur est 
complètement inexcitable, le ventricule est contracté. 

Les muscles sont en rigidité au bout de trois quarts d’heure. 
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J’ai vérifié aussi, avec le poison des Moï, les eïpéiiences 
laites par MM. Carville et Polaiilon avec l’inée, pour démon- 
Irer que la marche de l’empoisonnement n’est pas troublée 
par l’ablation des centres nerveux. En détruisant le cerveau 
et la moelle sur des grenouilles, puis en leur injectant sous 
la peau une dissolution du poison, les battements du cœur 
s’arrêtent à peu près aussi vite que sur une groaouiile intacte. 
Cette diflêrence tient au ralentissement de la circulation et de 


l’absorption. 

A côté de ces poisons cardiaques il faut placer la muscarine, 
alcaloïde retiré par MM. Sehmiedeberg et Kopp de la fausse 
orongo. La muscarine agit Irès-ènergiquemetu sur le cœur, 
mais elle dilfère des autres poisons cardiaques en ce qu’elle 
arrête toujours le cœur en diastole. 

Il y a donc à distinguer, pour les poisons cardiaques comme 
pour les poisons musculaires, deux classes de poisons : les uns 
qui abolissent les fonctions et les propriétés des systèmes mus¬ 
culaire et cardiaque en les paralysant ; les autres qui produi¬ 
sent cet ellêt en les excitant, et en amenant une contracture. 
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DKUXIEMJ: l’AUTIE 


CHAPITRE PREMIER 


DU MODE d'action DES POISONS 


Il résulte de la revue rapide que nous venons de faire des 
principales substances toxiques, que le plus grand nombre 
d’entre elles n’ont pas une aclion limitée à tel ou tel organe, 
à tel ou '.el élément histologique, mais qu’elles atteignent au 
contraire successivement tous les systèmes de l’organisme. Nous 
avons montré de plus que tous les poisons hématiques fie M, Ra- 
buteau, cérébro-spinaux, sidnaux et paralyso-moteut's, les poi¬ 
sons nèvro musculaires, une grande partie des poisons muscu¬ 
laires et des poisons b èm a tiques, agissent primitivement sur 
les centres nerveux, puis sur le système péri])hérique, enfin sur 
les muscles et sur le cœur; quelques-uns agissent sur le système 
glandulaii'e. 

Les premiers symptômes généraux qui appnraisseiit après 
rabsor[Mion du plus grand nombre des [>ûîsons que nous avons 
étudiés sont des troubles cérébraux, variant avec la nature de 
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ces poisons. Malaise général, vertiges, pesantenrde tête, som¬ 
nolence et torpeui', ou exaltation des sens, trouble des mouve¬ 
ments volontaires, titubation, incoordination motrice, délii'e, 
hallucinations ou coma : tels sont les phénomènes qui ouvrent 
la scène dans la plupart des intoxications. L’intelligence parait 
souvent conservée, malgré cette influence manifeste sur les 
centres. 

Les mouvements volontaires deviennent bientôt plus difli- 
ciles et impossibles ; ils sont remplacés par une paralysie com¬ 
plète ou bien par des convulsions. Celles-ci, après avoir duré 
plus ou moins longtemps, sont à leur tour suivies de paralysie. 
Les mouvements réflexes persistent un certain temps après la 
perte des mouvements volontaires; ils peuvent être même 
exagérés au début, mais ils finissent par disparaître. 

Avant la cessation des mouvements réflexes, il se produit un 
arrêt de la respiration. C’est par l’arrêt des mouvements res¬ 
piratoires que presque tous les poisons amènent la mort chez 
les animaux supérieurs, en produisant î’asphyxie. 

An moment où l’on ne peut plus obtenir de réflexes chez im 
animal, en excitant directement les nerfs, soit par un agent mé¬ 
canique ou chimique, soit par rèlectricilé, on les trouve tantôt 
excitables (et c’est ce qui a lieu dans la majorité des cas), 
tantôt inexcilables. S’iis ont conservé leurs propriété.s, ils no 
tardent pas à les perdre au bout d’un temps plus ou moins 
long, suivant la nature des poisons. 

Enfin, ce qui disparaît en général, en deimioi' lieu, c’est la 
contractilité musculaire et celle du cœur. 

La sensibilité peut être atteinte dès le début de l’empoi.son- 
nement; quelquefois elle est exaltée; le plus souvent elle per¬ 
siste fort longtemps, mais elle est diminuée progressivement. 

Cette succession de phénomènes est à peu près la même que 
l’on observe dan.sla mort naturelle: dans la mort par arrêt de 
la circulation, par exemple. Lorsqu’un animal cesse de vivre, 
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les propriétés vitales de ses différents tissus disparaissent suc¬ 
cessivement- Haller et Nysten sont les premiers physiologistes 
(lui aient étudié avec soin cette question. Ils ont reconnu que, 
dans la plupart des cas, l’activité des centres nerveux dispa¬ 
raissait la première , puis celle des nerfs, celle des muscles, et 
que le cœur était l’organe dont les mouvements spontanés et la 
contractilité persistaient le plus longtemps après la mort. 

Il est également intéressant, comme le fait M. le professeur 
Rouget, de rapprocher les eff'etsdes poisons de ceux que l’on 
obtient en interrompant le cours du sang dans les centres ner¬ 
veux; non pas qu’on puisse expliquer l’action des substances 
toxiques par l’hypérémie ou ranémîe des centres nerveux, 
comme le veulent certains physiologistes, mais parce que la pri¬ 
vation du liquide nourricier trouble les fonctions de l’encé¬ 
phale et de la moelle, comme le fait la présence des poisons 
par un mécanisme encore inconnu. 

L’interception du cours du sang dans une partie étendue 
de l’encéphale a toujours pour résultat l’abolition temporaire 
ou immédiate des fonctions de cette partie. A. Cooper, liant 
les deux carotides et les deux vertébrales le même jour sur un 
chien, vit cet animal tomber dans la stupeur, le coma, pris 
de mouvements convulsifs et frappé de paralysie. M. Brown- 
Sequard, en répétant la même expérience, constata que les 
mouvements respiratoires étaient abolis en même temps que 
les mouvements volontaires, mais que le cœur continuait en¬ 
core à battre. En enlevant les ligatures, on peut ramener l'a¬ 
nimal à la vie. Si, sur une grenouille, on lie, comme Ta fait 
M. Vulpian, le bulbe aortique près du cœur, on voit, au bout 
d’un temps variable, une à trois heures, suivant la saison, les 
mouvements volontaires disparaître, puis les mouvementsres- 
piiMtoires, et enfin les réflexes. 

Enfin, d’après Marshall-Hall, dans certains cas, l’anémie 
brusque des centres nerveux produit des convulsions ; c’est ce 
qu’ont vu aussi Kussraaul et Tenner. 
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En iuten-ompnni subilemeiiL le cours du sanjj dans la moelle, 
à l’exempledeFlourens, par rinjecuoii, dans l’artère crurale, en 
sens inverse de la circulation, de poudres inertes qui vont obtu¬ 
rer les artères spinales, on obtient l’abolition subite des mou¬ 
vements volontaires, de la sensibilité et des actions rétiexes. 
Mais, en galvanisant direclerneiu la substance blanche de la 
moelle et les troncs nerveux, on provoque des mouvements 
dans les muscles correspondants. C’est donc la substance grise 
qui a perdu ses propriétés la première. Or nous avons vu que 
les anesthésiques, le curare, etc., produisent des elïèts iden- 
liques: ces poisons abolissent les Ibnction?. eî les propriétés de 
la substance grise des centres nerveux. 

L’expérience de l’arrêt delà circulation sur une grenouille 
nousmontre,deplus, que les parties de Taxe cérébro-spinal dont 
les fonctions sont le plus vite troublées sont aussi celles qu’im¬ 
pressionne tout d’abord la généralité des poisons. 

Le cerveau est atteint le premier, comme le prouvent les ver¬ 
tiges, les troubles et la perte des rnouveiiients volontaires, 
Fanesthésie dans certains cas, la perversion des sens; mais, 
comme nous l’avons déjà signalé, l’intelligence, dans un gi-and 
nombre d’empoisonnements, reste à peu près intacte quand le 
patient ne peut plus exécuter aucun mouvement; bien que les 
mouvements réflexes persistent. 

Est-il possible d’expliquer cette différence d’action des poi¬ 
sons sur les mouvements volontaires et les phénomènes intel¬ 
lectuels qui ont pour siège commun les hémisphères cérébraux 

11 résulte des recliei ches des physiologistes modernes, et 
principalement des travaux de MM. Meynert et Broadbeiit, 
qu’il y a des libres nerveuses, partant des circonvolutions des 
lobes anièrieurs du cerveau, qui vont directement à la moelle 
en suivant les étages inférieurs des pédoncules cérébraux 
et en s’entre croisant ensuite au niveau du bulbe. Ces fibres 
sueraient la voie suivie par les excitations molrices pour les 
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mouvements volontaires les plus précis et les plus indépendants, 
comme celui d’un tloigi et d’une phalange de doigt. Il existe 
aussi d'au très fibres venant, les unes des centres ganglionnaires 
de la base du cerveau (corps strié, couches optiques), les autres 
de la protubérance et du bulbe, qui se rendent directement àla 

“ b 

moelle après entre-croisement. Ces fibres serviraient de conduc¬ 
teurs, les premières, aux mouvements associés, mouvementsde 
la main, du bras; les secondes, aux mouvements coordonnés, 
fiexion et extension des membres dans la marche; les dernières, 
aux mouvements indépendants de la volonté, mais pouvant être 
cependant modifiés par elle, comtiie les mouvements respira¬ 
toires. Enfin des fibres font communiquer les ganglions de la 
base avec les circonvolutions, et ces ganglions avec la protu¬ 
bérance et îe bulbe. 

Outre ces fibres, qui constituent, avec celle.s destinées aux 
lobes lîostèrieurs, la couronne rayonnante tle Reil, les circon¬ 
volutions reçoivent des fibres comiiiis.surales reliant, soit un 
hémisphère à l’autre (corpscalleux, etc. ), soit deux circonvo¬ 
lutions d’un même hémisphère. Ces fibres servent probablement 
de voie aux mouvements réflexes purement cérébraux, c’est-à- 
dire aux phénomènes intellectuels. . 

Il résulte de ce court exposé que, lorsqu’une excitation part 
d’un point quelconque de l’écorce du cerveau pour protluîre un 
mouvement volontaire précis, iiulépendant, le trajet qui sépare 
le point de départ de l'excitaiion du point où elle produit son 
effet est plus grand que pour des mouvements coordonnés, 
puisque dans ce dernier cas l’excitation, partie des circonvo¬ 
lutions, va à la protubérance. Si donc, pour une cause quel¬ 
conque, l’acliviié des centres nerveux est diminuée, une exci¬ 
tation qui n’est plus assez forte pour se transmettre à une 
certaine distance pourra arriver encore à un point plus rap¬ 
proché. On comprend dès lors pourquoi, dans la mort natu¬ 
relle comme dans un grand nombre d’empoisonnements, ce 
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sont les mouvements volontaires indépendants qui disparais¬ 
sent les premiers, puis les mouvements associés et coordonnés, 
tandis que les phénomènes intellectuelsj les idées, qui ne sont 
que des réflexes ayant pour siège le cerveau, sont conservés, 
bien que la plupart du (emps ralentis et affaiblis. 

11 faut noter cependant que quelques poisons agissent rapide¬ 
ment sur les phénomènes intellectuels; ce sont ceux qui, comme 
les anesthésiques, agissent plus spécialement sur les centres 
sensitifs. Pourquoi certains poisons inlluencent-üs d’abord lès 
centres sensitifs, d’autres les centres moteur.s seulement? Nous 
l’ignorons absolument. 

Après le cerveau, souvent en même temps que lui, les cen¬ 
tres médullaires sont influencés par les substances toxiques, 
comme par l’arrêt de la circulation. Leur excitabilité, générale¬ 
ment exaltée au début de l’action du poison, est ensuite para- 
ly.sée ; les mouvements réflexes disparaissent alors. Le bulbe 
est le centre nerveux qui conserve Je plus longtemps l’intègrilé 
de ses fonctions: nous avons remarqué, en effet, que les mou¬ 
vements respiratoires persistaient après la perte des mouve¬ 
ments volontaires, et qu’on pouvait obtenir souvent des ré¬ 
flexes respiratoires quand il n’y avait plus trace d’autres 
réflexes. Il y a cependant des exceptions: ainsi le premier effet 
de la nicotine, chez les grenouilles, est un arrêt immédiat de 
la respiration. 

Cette résistance spéciale du bulbe, qui fait qu’il continue à 
fonctionner quand toutes les autres parties des centres nerveux 
sont paralysées, s’observe aussi dans d’autres circonstances. 
M, Vu! pi an a vu que, chez des animaux empoisonnés par la 
strychnine, lorsque la dose de poison n’ètait pas trop ibrie, 
les convulsions trop énergiques, l’appareil respiratoire échap¬ 
pait à l’action convulsivante du poison. De même, lorsqu’on 
fait passer le courant peu intense d’un appareil d’induction à 
travers le corps d’un animal, de la bouche au rectum, ii se 
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produit un tétanisme général, qui épargne les mouvements 
respiratoires. 

M. Vulpian a constaté, de plus, un l'ait fort intéressant, déjà 
signalé par Bichat et par Remak : c’est que cette résistance de 
l’appareil respiratoire n’appartient pas seulement aux centres 
nerveux, mais encore à tous les agents périphériques de îa res¬ 
piration. Le diaphragme est, de tous les muscles de la vie 
animale, celui qui conserve le plus longtemps sa contractilité, 
et le nerf phrénique est le dernier nerf excitable après la mort. 
Celait s’observe non-seulement dans la mort naturelle, mais 
encore dans les expériences faites avec le curare, la strychnine 
et d’autres poisons. Il y a plus : MM. Brown-Sequard et Vulpian 
ont vu des mouvemeiils rhythmiques persister dans le dia¬ 
phragme et les muscles intercostaux, un quai't d’heure, une 
demi-heure après la section des nerfs phréniques et la destruc¬ 


tion de la moelle. 

Nous venons de comparer les premiers effets obtenus, avec la 
généralité des poisons, à ceux que l’on observe dans la mort 
naturelle ou dans l’interruption du cours du sang dans les 
centres nerveux. 11 est également très-intéressant de rappro¬ 
cher Faction des poisons sur le système nerveux périphérique 
et le système musculaire, de la perte successive des propriétés 
de ces systèmes dans la mort natui-elleet l’anémie périphé¬ 
rique. 

Si, à Fexernple de Sténon, on pratique la ligature de l’aorte 
abdominale d’un mammifère, ou si, comme l’a faitM. Vulpian, 
on injecte une poudre inerte (lycopode) dans les artères des 
membres postérieurs, de manière à y interrompre le cours du 
sang, on voit au bout de quehjues minutes les mouvements 
volontaires disparaître dans le train postérieur, puis la sensibi¬ 
lité. Mais, si l'on explore directement, à l’aide de J’électricitè, 
l’état des nerfs et des muscles, on constate que ceux-ci ont en¬ 
core conservé leurs propriétés. 





























— 136 — 


La sensibilité disparaît en ce cas, dans Je nerf, de la péri¬ 
phérie vers le centre. La peau des orteils a perdu sa sensibi¬ 
lité, quand la peau de la cuisse conserve encore la sienne. 
Puis la peau et les retits rameaux nerveux ne sont plus sen¬ 
sibles que les troncs nerveux le sont encore, et d’autant plus 
qu’on se rapproche de la moelle, C’est qu’en effet les ternii 
naîsons nerveuses, étant privées de sang, perdent rapidemeut 
leurs propriétés ; les centres, qui sont au contraire nourris, con¬ 
servent les leurs. Nous avons vu qu’on observait identiquement 
le même phénomène dans l’anesthésie locale. La sensibilité du 
tronc du sciatique peut persister trois heures après l’arrêt de 
la circulation périphérique. 

La motricité des nerfs dispai-aît beaucoup plus rapidement 
que leur sensibilité, d.ans ranèuiie périphérique. En excitant 
le nerf moteur près de sa terminaison, on peut encore obte¬ 
nir des contractions dans le.s muscles, quand on n’en obtient 
plus en portant l’excitation près delà moelle. Un fait analogue 
se passe dans la seconde période ite l’empoisonnement par le 
curare. Le nerf moteur perd .ses propriétés, en réalité, de la 
périphérie vers le centi e, comme le nerf sensitif ; mais les tu¬ 
bes nerveux, étant en communication par de.s terminaison.^ 
exsangues, plaques motrices de M. Rouget, qui perdent ra¬ 
pidement leurs propriétés, avec des organes également privés 
de sang, les rauscles, tout en ayant con.servé leur aptitude 
motrice, ne peuvent plus la .manifester. 

Les nerfs conservent leurs propriétés, mais leur fonction 
est abolie. 


Dans l’anémie périphérique, comme dans l’empoisonnemetit 
par les poisons neurotiques, les muscles gardent leurs pro¬ 
priétés longtemps après que les nerfs ont perdu toute action 
sur eux; mais cependant ce temps ne dép.'tsse pas, d’après 
M. Vulpiaiij.une heure et demie à deux heures. Il semble donc 
que les propriétés des nerfs, à en j uger par la persistance de 
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la sensibilité dans les troncs nerveux, en rapport avec des cen¬ 
tres non privés de sang*, survivent à la contractilité des muscles. 
Cela n’a rien d’étonnant, car on sait que les nerfs résistent 
bien mieux que les muscles aux actions chimiques. 

Le système du grand sympathique est un des derniers at¬ 
teints dans la mort naturelle, comme dans les empoisonnements. 
Il perd ses propriétés après les centres nerveux; mais ses fonc¬ 
tions sont souvent ti’oublées dès le début des intoxications, à 
cause de ses relations intimes avec le myèlencéphaie. Ce sont 
les ganglions de la ch aine médiane et intraviscéraux qui con¬ 
servent le plus longtemps leur activité. 

Nous avons étudié jusqu’à présent le mécanisme de l’intoxi¬ 
cation par les poisons dont l’action se porte principalement 
sur le système nerveux : le mécanisme est le même pour les 
poisons dits musculaires.^ et l’apparition des symptômes est 
seule légèrement troublée. Ce qui caractérise ces poisons, c’est 
qu’ils exercent sur la libre musculaire une action plus éner* 
gique que les autres, et que, par conséquent, les phénomènes 
de rintoxication musculaiie apparaîtront beaucoup plus tôt; 
ils coïncideront avec les symptômes dus à l’intoxication du sys¬ 
tème nerveux et pourront quelquefois les masquer. 

Tous les poisons musculaires, d’après M. Habuteau, amè¬ 
neraient la mort primitivement par niTél du cœur. 

Les expériences que j’ai rapportées au sujet de la vératrine, 
dont l’action sur les muscles est incontestable, montrent au 
contraire que le cœur continue à battre après la perte des 
réflexes, et que cet organe est encore excitable quand les mus¬ 
cles ne le sont plus. 

M. Arnoux a vu le cœur continuer à battre après la mort, 
chez les mammifères empoisonnés par l’anagyre. Chez les gre¬ 
nouilles, les battements pouvaient persister dix heures après 
la perte de tout mouvement. 

C’est donc en abolissant les fonctions du système nerveux 
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que les poisons m uscul aires, comme les poisons hématiques, amè¬ 
nent la mort. 

Peut-on en dire autant de ces singuliers poisons que nous 
avons rangés, avec M. Vnlpian, sous le nom de poisons car- 
diaques? Ceux-ci produisent bien la mort par syncope, puisque 
la cessation des battements du coeur est un des premiers 
symptômes. 

Plusieurs hypothèses ont été émises pour rendre compte de 
raction de ces poisons. Certains physiologistes admettent, avec 
M. Traube, que ces substances arrêtent les mouvements du 
cœur en modifiant le centre cardiaque du bulbe. Or l’ablation 
totale du myélencéphale n’empêche pas l’arrêt du cœur, et, de 
plus, cet organe s’arrête en systole, ce qui n’aurait pas lieu si 
les pneumogastriques étaient paralysés. On a alors supposé, 
avec M. Ackerraann, que l’action des poisons en question por¬ 
tait sur les ganglions nei’veux des pai ois du cœur ou sur les 
extrémités des nerfs cardiaques. 

M. Ackermann appuie son hypothèse sur le fait suivant : si 
Ton fait absorber de la digitaline à un animal préalablement 
curariséou alropinisè, jusqu’à ce que l’excitation des pneumo¬ 
gastriques ne produise plus l’arrêt du cœur, cet organe n’en 
continue pas moins à battre régulièrement. Ce fait est vrai pour 
la digitaline, que nous avons vu être un poison du sytème ner¬ 
veux en même temps qu’un poison musculaire; mais il ne l’est 
pas pour l’inèe, qui est le type des poisons cardiaques. L’atro¬ 
pine et le curare retardent bien l’effet de l’inée sur le cœur, 
mais ils ne l’empêchent pas. 

Enfin M. Rabuteau prétend que cette action spéciale sur le 
cœur lient à ce que cet organe, livrant passage à tout le sang 
renfermant la substance toxique, s’imprègne de poison peu à 
peu, beaucoup plus facilement que les autres organes. Mais 
alors pourquoi n’observe-t-on pas la même chose avec la véra- 
Irine, qui est un poison musculaire puissant? En somme, l’ac- 
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tion des poisons cardiaques sur le cœur n’est pas encore connue, 
pas plus que celle de l’atropine et de la digitaline* Il est seu¬ 
lement probable que l’inlluence de ces substances se porte sur 
l’appareil nerveux du cœur et le myocarde lui-même, comme 


le démontrent la rigidité et rinexcitabilité du cœur après son 


arrêt. 

Après avoir établi et comparé le mode progressif de cessa¬ 
tion fonctionnelle des divers systèmes sous l’inliuence du plus 
grand nombre des poisons, et des troubles de nutrition produits 
par l’arrêt delà circulation, il nous reste à examiner s’il est 
possible d’expliquer cet ordre suivant lequel les différents tis¬ 
sus sont atteints dans leurs fonctions et leurs propriétés. Nous 
croyons que la cause de ce phénomène doit être recherchée 
dans la structure même et le degré d’activité des systèmes 
de l’organisme, et c’est ce que nous allons essayer de démon¬ 
trer. Mais, aupar.^vant, il est mile de considérer comment les 
substances toxiques peuvent arriver à agir sur les tissus mêmes 
des organes, c'est-à-dire comment se fait leur absorption. 


CHAPITRE II 

ABSORPTION DES POISONS 


Un poison ne peut agir qu’autant qu’il est absorbé, c’est-à- 
dire qu’il se trouve en contact intime avec les éléments des 
tissus. Par quelque voiequ’ils soient introduits dans l’économie, 
la plupart des poisons ont un double mode d’action : une action 
locale, qui s’exerce sur les parties avec lesquelles le poison 
a été mis en contact ; une action générale, lorsque le poison a 
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été absorbé et répandu dans tous les organes par la rirrula- 
tion. 

Le plus grand nombre des poisons corrosifs, tels que l’acide 
snlinrique, la potasse, etc., a une action purement locale : ils 
détruisent les tissus qu’ils louchent et ne peuvent être par 
cela même absorbés. Aussi leur action générale est nulle ou à 
peu près, par «-apport à leur action locale. Ils amènent la mort 
par les désorti l’es traumalitjues qu’ils pi’oduisent dans le.s oi’’ 
ganes, ou par les troubles que ces lésions causent par voie 
réflexe sur d’auli'es organes. Nous avons déjà dit que nous 
laissions de côté loute celle classe de [loisotis, et nous ne 
nous somme.s occupé que des substances toxiques dont l’aclion 
générale l’emporte de beaucoup sur l’action locale. 

Pour que cette aciion générale se produise, il faut que le 
poison pénètre dans le système circulatoire. Black (l) a établi 
ce fait en 1S40, pai- une série d’expériences, pour combattre 
l’opinion des physiologistes qui admettaient que certains poi- 
sons[)euvent agir directement sur le système ner veux sans l’in* 
t<.vrtnèdiaire de la circulation. On croyait, en effet, que l’acide 
prnssique, qui tue avec une si grande rapidité, n’a pas le 
temps de traverser la circulation, et que ses propriétés toxi¬ 
ques se transmettent par l’intermédiaire du système nerveux, 
comtne les sensations. Les expériences de Black démontrèrent 
que le temps nécessaire pour qu’une substance parcoure lesy.^- 
tème capillaire est inappréciablej mais que cependant un es* 
pace de plus de neuf secondes s’écoule toujours entre l’intro 
duction d’un poison dans les veines ou les capillaires et l’appa¬ 
rition de ses premiers effets. 

Les voies normales d’absorption des poisons sont : la surface 
cutanée, la surface des diverses muqueuses (digestive, pubne- 
naire, génito-urinaire, etc.), ou bien des solutions de conti- 


(1) Black, Edmhurgh Journal, ISIO. 





















nuitéaccklentelleiü. L’abisorptiou fait de la même manière, 
sîeulement avec plus ou moins de rapidité, par ces différentes 
voies ; elle a lieu par imbibition et par assimilation succes¬ 
sives de la substance parles éléments des tissus, jusqu’aux vais¬ 
seaux sanguins. Arrivé là, le poison se mêle dans le plasma 
ou se fixe sur les globules du sang, pour êti-e porté à tous les 
organes, auxquels ce liquide va porter les éléments nutritifs. 

Lorsqu’on veut étudier les propriétés physiologiques d’une 
substance, il faut l’introduire dans l’économie de façon à atté¬ 
nuer le plus possible son action locale. Le procédé le plus na¬ 
turel est de faire absorber le poison par la muqueuse gastro- 
intestinale. voie par laquelle pénètrent une grande partie des 
substances qui viennent réparer les pertes de l’organisme. Mais 
cette méthode présente certains inconvénients. L’état de l’es¬ 
tomac, sa vacuité, sa réplèiion, influent puissamment sur la 
rapidité de l’absorption De plus, si l’action locale du poison 
n’est pas négligeable, cette action sera augmentée par suite de 
l’étendue de la surface avec laquelle le poison se trouvera en 


coutaet. Kntin certaines substances sont modifiées ou détruites 


par les produits de sécrétion de l’appareil digestif. 

L’absorption cutanée est généralement assez lente et exagère 
aussi l’action locale des poisons irritants. 

L’absorption par les voies respiratoires est une des plus ra¬ 
pides; mais elle a aussi le désavantage d’exercer une action 
locale sur des organes essentiels, chez les animaux supérieurs 


surtout. 


Beaucoup d’expérimentateurs se servent maliuenant d’un 
procédé très-commode et très-rapide ; l'injection directe des 
substances toxiques dans les veines. Celte méthode est la plus 
tlèf'ectueuse que run puisse employer, parce qu'elle est anti- 
physiologique. Jamais, en effet, une substance ne pénètre im¬ 
médiatement et eu grande quantité dans le sang; elle n’y 
aiaâve que lentement et après avoirété, pour ainsi dire, tamisée 
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à travers les tissus et les parois des vaisseaux. Aussi est*ce 
avec les injections intraveineuses que l’on voit survenir la 
mort d’une manière foudroyante, un simple caillot, quelques 
bulles d’air, pouvant produire l’arrêt du cœur. Il faut attribuer 
aussi à ce mode d’expérimentation les altérations du sang ob¬ 
servées par certains physiologistes dans quelques empoison¬ 
nements, altérations qui ne s’observent pas quand le poison a 


été absorbé par les voies normales. 

La méthode d’absorption la plus sûre et la plus rationnelle 
est évidemment la méthode hypodermique. La substance toxi¬ 
que est, en effet, mise en contact avec un tissu et des organes 
dont les fonctions ne sont pas essentielles. Son action locale est 
très-limitée; elle est absorbée assez rapidement, mais graduel¬ 
lement. C’est cette méthode que j’ai presque constamment em¬ 
ployée dans mes expériences. 

Cependant cette méthode a, comme les autres, ses incon¬ 
vénients. il est certaines substances dont le contact avec les 
éléments des tissus les modifient de telle façon, que leur ab¬ 
sorption est l’endue presque impossible. Ainsi M. Rouget, vou¬ 
lant comparer l’action des sels d’or à. celle des sels d’argent, a 
vu qu’en injectant des solutions d’hyposulfi te d’or, ou du chlo¬ 
rure d’or, dans le tissu cellulaire sous-cutané, ces sels n’étaient 
pas absorbés et se réduisaient en partie dans l’épaisseur des 
tissus. En injectant une solution de picrotoxiue sous la peau 
des mammifères, j’ai remarqué que cette substance était ti’ès- 
difficileraent absorbée et qu’elle produisait une sorte de mor¬ 
tification des tissus qu’elle touchait. C’est cette action qui 
explique la rapidité avec laquelle la picrotoxiue agit sur les 
poissons et les jeunes têtards de grenouille, qui résistent si 
longtemps à certains poisons comme le curare. 

En plaçant, en effet, de ces jeunes lèlardsdans une solution 
de picrotoxiue, on les voit pris presque imniédiatementde con¬ 
vulsions violentes, et après leur mort tout leur épiderme s’eu- 
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lève par larges plaques, cotnine s'ils avaient été trempés dans 
de l’eau alcoolisée, 

M. Vulpian (1) a montré qu’il en était de même de la cjyfcla- 
mine, et que ce poison doit être rangé parmi les poisons ir¬ 
ritants et corrosifs, parce que son action locale l’emporte de 
beaucoup sur son action générale. 

Enfin il y a certains physiologistes qui, pour étudier l’action 
d’un poison sur les différents organes, le mettent directement 
en contact avec ces organes. J’ai déjà eu occasion de dire plu* 
sieurs fois que l’on ne peut accorder aucune confiance à ce 
genre d’expérience. On peut faire à ce procédé les mêmes re¬ 
proches qu’aux injections dans le torrent circulatoire, car on 
se place dans des conditions exlraphysiologiques. Bien qu’un 
muscle ait besoin d’un certain degré d’humidité pour garder 
ses propriétés, vienl-on à le placer datis l’eau pure, il est tué 
très’-rapideraent. Que sera-ce si l’on remplace l’eau par une 
substance toxique ayant une action chimique quelconque 1 

.On voit donc que le mode d’absorpiion d’un poison a une 
grande importance dans l’étude de sou action physiologique. 
C’est pour ne s’être pas placés dans les mêmes conditions, et 
dans les conditions les plus physiologiques possibles, que beau¬ 
coup d’observateurs sont arrivés à des résultats tout à fait dif¬ 
férents pour une même substance. 

Une question également très-importante est celle' qui est 
relative à la quantité de poison que l’on introduit dans l’orga- 
nisme. Nous avons eu, en effet, plusieurs fois l’occasion de mon¬ 
trer que l’on pouvait obtenir avec un même poison des effets en 
apparence tout à fait différents, selon les doses employées. 
Ainsi la strychnine à très-faibles doses amène des convulsions 
tétaniques énergiques et prolongées; à haute dose, elle paralyse 
les mouvements. Il en est de même du curare et d’un grand 
nombre de substances. 


(1) VuJpian, Compt. rendus de la Soc. de Liai., 1800, 
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Une dof^e trop forte, non-Hcsilecicni accélère la marche et 
la succession des symptômes dua à l’action d’un poison, mais 
peut souvent masquer une partie de ces symptômes; parce 
qu’alors les actions secondaires, troubles de la respiration et de 
la circulation, dominent la scène et sont la cause immédiate 
de la mort. Aussi, chaque fois qu’on veut établir l’action phy¬ 
siologique d’une substance, on doit d’abord rechercher la dose 
toxique mini ma, c’est-à-dire la quantité nécessaire pour pro¬ 
duire la mort dans un temps relativement court, d’une à vingt- 
quatre heures, suivant qu’oti expérimente sur des animaux 
à sang chaud ou à sang froid. Sans cette précaution, les résul- 
lals obtenus par divers expèrimenialeurs ne seront pas com¬ 
parables. 


CHAPITRE III 


CAUSES UE L'ACriOK ELECTIVE DES POISOES SDK LE SYSTEMS 


EERVEUX 


Tout poison, avons-nous dit, pour produire une action géné- 
l ale, doit pénétrer d’abord dans le torrent circulatoire; il s’en¬ 
suit que c’est le sang qui sera le premier tissu atteint. Ce tissu 
est composé de cellules, globules louges et globule-s blancs, 
et d’une substance intercellulaire liquide, le plasma ou sérum, 
Ur, parmi le& substances toxiques, les unes ont une action 
spéciale sur les g'iobules, les autres restent en dissolution dans 
le plasma et sont transportées avec lui dans tout l’organisme. 

Les globules rouges contiennent une nialièrc colorante 
rouge, cristaliisable et parlaiteuient délinie, riiémoglcbine, à 
laquelle iis doivent la propriété qu’ils ont d’absorber de l’oxy* 
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gène pour le porter au milieu de tous les tissus. C’est avec 
l’hémoglobine que se combinent les poisons que Ton peut 
appeler, avec M. Rabuteau, hématiques, tels que l’oxjfde de 
carbone, l’acide sulffaydrique, l’acide cyanhydrique, pour for¬ 
mer des combinaisons stables qui rendent les globules im¬ 
propres à absorber l’oxygène et à entretenir par conséquent 
rhématose. Ces poisons amènent donc la mort par asphyxie. 
L’animal se trouve « comme privé de sang toutà coup « : telle 
est du moins l’opinion de M. Cl. Bernard pour roxyde de car¬ 
bone. Les symptômes que l’on observe, en effet, dans l’intoxi¬ 
cation par l’oxyde de carbone, sont les mêmes que ceux qui 
accompagnent les hémori hagies violentes ou l’arrêt brusque 
de la circulation. 

Si la mort par l’oxyde de carbone se réduit à une mort par 
suppression du sang, il est liès-peu de substances qui produi¬ 
sent le même effet. Ainsi l’acide cyanhydrique, que l’on range 
aussi parmi les poisons hématiques à cause de son action sur les 
globules du sang, n’a pas une action limitée à ces globules : il 
agit aussi directement sur les éléments du système nerveux ; 
la rapidité de son action en est une pi'eiive. 

Nous trouvons donc déjà un poison hématique dont l’action 
n’est pas limitée au liquide sanguin, mais s’étend aussi aux 
centres nerveux; et peut être en est-il de même pour l’oxyde 
de carbone, malgré les assertions contraires de M. Claude 
Bernard. 

Si nous prenons les autres poisons, ceux qui se dissolvent 
dans le plasma du sang sans exercer d’action primitive appré¬ 
ciable sur les globules rouges, nous verrons leur action devenir 
beaucoup plus complexe. 

Entraînés par la circulation, ces poisons arrivent au cœur; 
celui-ci les lance dans tous les organes, où ils se mettent en 
rapport innnèdiat avec les éléments des tissus. Parmi tous ces 
tissus, celui qui ressentira le premier les effets de la substance 
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toxique sera celui dont les fondions sont le plus facilement 
troublées par un changement quelconque apporté à ses con¬ 
ditions physiologiques d’existence. Ce tissu, c’e§t la substance 
des centres nerveux. La revue rapide que nous avons faite des 
principaux poisons nous a, en effet, montré que la plupart 
d’entre eux portent d’abord leur action "sur les centres encè- 
phalo-rachidiens. Le moindre ch.angenient dans la circulation, 
dans la nutrition, suffit pour modifier raciivité de cescentres. 
11 nous reste à rechercher maintenant si la structure intime et 
la disposition des centres nerveux permettent d’expliquer celte 
action élective des poisons. 

Les centres nerveux sont formés de deux substances, de 
structure et d’aspect différents: la substance blanche et lasub- 
stance grise. 

Ces deux substances sont constituées elles-mêmes par une 
substance fondamentale ou de soutènement, commune à toutes 
les deux, et d’éléments nerveux proprements dits : tubes pour 
la substance blanche, cellules pour la substance grise. 

La substance de soutènement des éléments nerveux, à la¬ 
quelle on a donné le nom de névroglte, a une structure des 
plus délicates et des pi us difficiles à étudier; elle s’altère très- 
l’apidement après la mort et sous l’infiuence des réactifs; 
aussi les auteurs qui l’ont étudiée ne s'accordent ni sur sa des¬ 
cription, ni sur sa nature. Elle a été considérée tour à tour 
comme granuleuse, übrillaire, homogène, selon les modes de 
préparation employés. 

D’après Kbiliker, la nèvroglie serait de la substance con¬ 
jonctive composée de réseaux, de cellules étoilées (corpuscules 
du tissu conjonctif, cellules plasmatiques), ou d’un canevas de 
fibres et de trabécules souvent anastomosées entre elles et 
issues des réseaux de cellules. Cette opinion est la plus généi a* 
lement adoptée. 

La découverte, faite pai* M, Rouget, d’une organisation par- 
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liculière du pt otoplasma dans certains tissus, jette un jour 
tout nouveau sur la structure de cette substance de soutène¬ 
ment des centres nerveux. Ce savant physiologiste a décrit, en 
effet, dans l’appareil électrique de la torpille, dans la membrane 
natatoire de la queue des têtai’ds, dans la partie antérieure 
du corps vitré du bœuf et du mouton, dans les membranes de 
Tœuf du lapin, dans la corde dorsale des batraciens, etc., des 
cellules particulières, qu’il a appelées à vacuoles. 

« Les cellules à vacuoles consistent en une masse de proto- 
plasma, le plus souvent dépourvue de membrane de cellule et 
creusée de petites cavités sphériques, pressées les unes contre 
les autres par une mince pellicule de protoplasraa : un reste 
de protoplasma compacte et sans vacuole persiste généralement 
sur un point de la périphérie, autour du noyau (1). 

Or M. Rouget a vu, chez les têtards, ces cellules à vacuoles, 
confondues et soudées, former une membrane continue, qui 
occupe la couche superficielle du derme de la membrane na* 
taloire. Chez les têtards de U^la et de Rana esculenia, cette 
couche, dont les vacuoles ont l’apparence de mailles d’un ré¬ 
seau, sert de support aux ramifications terminales des nerfs 
cutanés et forme même, chez la Rana esculentay lepérinerve 
des cordons et des tubes nerveux. 

Dans l’appareil électrique de la torpille, ce sont ces mêmes 
cellules à vacuoles qui forment la substance qui remplit les 
interstices des cloisonset sépare les unes des autres les lamelles 
du réseau nerveux. 

Si nous comparons maintenant la structure et les fonctions 
de la nèvroglie à celles de ces couches de cellules à vacuoles, 
nous voyons qu’elles sont analogues, comme l’a démontré 

(1) Ch. Rougetj l/ewioire mr Iv déeeluppentenl, lu slfuclure et (esfu'o- 
prtétés phijsitiLdes cfipitiaires suîftjums et lympitutvpaes. Note A. (Archi¬ 
ves de physiol., 1873.) 
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M. le professeur Rouget dans ses leçons sur les centres ner¬ 
veux. Nous considérerons donc la névrogUe comme formée de 
cellules à vacuoles anastomosées et soudées entre elles. Les 
myélocytes de M. RoWn ne sont que les noyaux de ces cel¬ 
lules, et les petits corps pâles, arrondis, homogènes, qui don¬ 
nent à la substance fondamentale son apparence granuleuse, 
ne sont que le contenu des vacuoles creusées dans ces mêmes 
cellules. 

Quelle est la nature de ces cellules? M. Rouget croit devoir 
les rattacher au groupe des cellules des tissus coujonctils. Elles 
formeraient un tissu conjonctif sans substance intercellulaire, 

■ m 

comme Koliiker en a décrit chez les animaux inférieurs. Le 
développement delà iiévroglie prouverait qu’il en est ainsi. Elle 
n’apparaît, en effet, entre les éléments primitifs du tube mé¬ 
dullaire, que lorsque la substance du névraxe devient vascu- 

é 

laire. Or M. Rouget, en suivant le développement des éléments 
delà membrane natatoire des têtards, a vu tout récemment 
que les cellules contenues dans cette membrane viennent par 
migration de la masse des cellules qui entourent l’axe, et des 
premiers vaisseaux de la queue, comme cela se voit directement 
pour les bourgeons des vaisseaux. Des observations ultérîeujes 
lui ont démontré aussi que la diapédèse des globules blancs 
est un fait noimal chez les têtards, et que ces éléments émi¬ 
grent pour aller faire partie intégrante de certains tissus, et 
• vont former, par exemple, les tuniques adventices des nerfs des 
vaisseaux. En présence de ces faits, M. Rouget est porté tout 
naturellement à penser que les cellules du tissu conjonctif 
qui fermeront la couche de cellules à vacuoles sont aussi, 
pour la plupart, constituées par des leucocytes sortis des vais¬ 
seaux par diapédèse. Si nous rapprochons ce fait de l’apparition 
de la névroglie, coïncidant avec le développement des vais¬ 
seaux ne sommes-nous pas également amené à conclure que 
les cellules à vacuoles formant la névroglie viennent, de glo- 
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bules blancs émigrés? C’est là évidemment-une simple hypo¬ 
thèse déjà émise par quelques physiologistes, mais une hypo¬ 
thèse qui s’appuie sur des faits démontrés. 

La névroglie, avons-nous dît, sert de soutien aux éléments 
nerveux de la substance blanche et de là substance grise. Les 
éléments de la substance blanche sont des tubes nerveux, com¬ 
posés d’un cylinder axis entouré de moelle, mais dépourvus 
dégainé de Schwann. Les èîéments'de la substance grise sont 
des cellules sans enveloppe, à noyau assez volumineux, avec 
un gros nucléole, formés de protoplasma granuleux. Les gra¬ 
nulations sont généralement rangées en stries concentriques 
au noyau ou divergeant de ce même noyau ; mais ce qui carac¬ 
térise les cellules nerveuses, ce sont leurs nombreux prolon¬ 
gements, 

Deiters a distingué ces prolongements en prolongements 
ramifiés, toujours multiples, se divisant en un grand nombre de 
filaments extrêmement déliés, pour former un réseau anasto¬ 
motique avec les ramifications des cellules voisines, et en pro¬ 
longements indivis, uniques pour chaque cellule, et que l’on 
appelle ‘prolongements cylindrnooes ou de DeÀters. Ce prolon¬ 
gement, très-délié à son origine, s’enioure d’une gaine de myé¬ 
line en quittant la cellule nerveuse, et constitue l’origine d’une 
fibre nerveuse. 

Les cellules nerveuses de,la substance grise du cerveau n.’ont 
pas autant de prolongements anastomotiques que celles de !a 
moelle; elles auraient aussi, d’après des recherches récentes 
de Buizke, un prolongement cylindraxe. 

Pour en finir avec les remarques qui peuvent nous intéresser 
lelalivement à l’anatomie et l’histologie normale des centres 
nerveux, nous n’avons plus qu’à dire un mol de la distribution 
et de la structure des vaisseaux de ces organes. 

Nous devons à M. Duret des détails fort intéressants sur la 
vascularisation de la moelle et de l’encéphale. 
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A première inspection d’une coupe de ia moelle ou du cer¬ 
veau injectés, on voit que la substance grise est beaucoup plus 
riche en vaisseaux que la substance blanche. 

On observe surtout un réseau vasculaire très-serré au ni¬ 
veau des amas des cellules ganglionnaires. Là, en effet, il 
n’est pas rare de voir une cellule nerveuse entourée d’un véri¬ 
table anneau vasculaire. 

L’origine des vaisseaux des centres nerveux est toujours mul¬ 
tiple. Pour la moelle, les artères viennent des artères spinales 
antérieures et postérieures, nées des artères vertébrales. Ces 
artères spinales s’anastomosent entre elles et reçoivent des 
affluents sur toute la longueur de la moelle, des artères cer¬ 
vicales, intercostales et lombaires. Elles se ramifient et for¬ 
ment une sorte de plexus dans l’épaisseur de la pie-mère, de 
manière à envelopper la moelle, afin de pouvoir la pénétrer sur 
toute sa périphérie. Des capillaires nombreux et de petits troncs 
artériels pénètrent, en effet, dans la moelle, en suivant les 
prolongements que la pie-mère envoie entre les faisceaux ner¬ 
veux. Outre ces artères périphériques, il y a aussi des artères 
radiculaires qui accompagnent les racines antérieures et posté¬ 
rieures, et des artères médianes qui entrent dans la moelle par 
les sillons médians antérieurs et postérieurs. Les veines de la 
moelle sont aussi nombreuses que les artères j d’après f’ruvei- 
Ihier, elles pourraient contenir six fois autant de sang que 
celles-ci. 

Un coup d’œil jeté sur la circulation de l’encéphale montre 
que cet organe puise les éléments de sa nutrition à plusieurs 
sources. Les deux carotides internes en avant, les deux verté¬ 
brales en arrière, communiquant à plein canal dès leurs pre¬ 
mières divisions, se divisent en un nombre considérable de 
branches et de ramifications qui constituent, en s’anastomosant, 
un vaste réseau qui enveloppe le cerveau. De ce réseau partent 
de nombreux troncs artériels et capillaires, qui se terminent 



















en grande partie dans l’écorce grise du cerveau, tandis que 
d’autres parviennent jusque dans la substance blanche. Une 
disposition analogue s’observe pour les ganglions de la base 
du cerveau. 

Enfin, d’après hlM. Robin et His, il existerait autour des 
vaisseaux de la moelle et du cerveau des espaces périvascu¬ 
laires, remplis par un liquide transparent où flottent quel¬ 
ques leucocytes, qui dépendraient du système lymphatique. 
Les artères, les veines et les capillaires, posséderaient une en¬ 
veloppe semblable. 

Cette vascularisation si grande des centres nerveux explique 
la rapidité avec laquelle certains poisons, tels que l’acide cyan¬ 
hydrique, agissent sur ces organes; leur structure donne la 
raison de cette sorte d’électivité de la plupart des substances 
toxiques. Le protoplasma des cellules à vacuoles a, en effet, 
un pouvoir d’absoption considérable, M. Rouget .a vu, sur des 
larves de batracien vivantes, l’eau, le liquide amniotique, lesso- 
lutions faibles de substances cristalloïdes, être très-rapidement 
absorbées par les cellules épidermiques et celles de la couche 
sous-jacente, dont les vacuoles se gonflent et se distendent. Il 
n’y a donc rien d’étonnant à ce que la nèvroglieet, par consé¬ 
quent, les éléments nerveux avec lesq uels elle est immédiate¬ 
ment en rapport, soient atteints facilement par les substances 
toxiques apportées par le sang. 

Quelle est la nature de cette action exercée sur les éléments 

r 

nerveux par les poisons ? Par quel mécanisme produit-elle ses 
effets ? 

Jacubowitschj et plus tai'd Roudanowsky, ont voulu expli¬ 
quer la mort causée par différents poisons violents, par des 
lésions visibles des centres nerveux. Ces savants ont prétendu 
avoir vu, chez des animaux tués par l’acîde prussique, la strych¬ 
nine et autres poisons énergiques, des cellules brisées, des cylin¬ 
dres d’axe déchirés eld’autres lésions analogues dans la moelle • 
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Quiconque a fait des préparations des centres nerveux sait coni' 
bien il est difficile d’obtenir des coupes dont les éléments soient 
tous dans un état d’intégrité parfaite ; il est très-probable que 
les déchirures vues par Jacubowitscli étaient un résultat de pré¬ 
paration, On a supposé aussi que les poisons se combinaient chi¬ 
miquement avec les éléments nerveux, comme l’oxjde de car¬ 
bone avec les globules du sang, pour les empêcher de fonction¬ 
ner, Mais toutes ces hypothèses ne reposent sur aucun fait et 
ne s’accordent pas avec ce qu’apprend l’observation. Comment, 
en effet, un animal pourrait-il survivre à de pareilles lésions? 

De plus, nous avons déjà dit, à propos de la strychnine, que 
M. Vulpian a observé des convulsions pendant plus d’un mois, 
chez une grenouille strychnisée, et à l’autopsie il a vu les élé¬ 
ments dans un état d’intégrité complète. 

On a voulu encore expliquer l’action des poisons sur les cen ¬ 
tres nerveux par une influence vaso-motrice. Les poisons agi¬ 
raient sur les vaisseaux par l’intermédiaire des nerfs vaso¬ 
moteurs, et, sqivant l’èlat de constriction ou de dilatation de 
ces vaisseaux, l’anémie oul’bypèrémie de la substance grise, on 
aurait des phénomènes de paralysie ou d’excitation des centres 
nerveux. Cette hypothèse, en apparence plus fondée, si elle 
peut être vraiejusqu’à un certain point dans quelques cas, est 
cependant en défaut pour le plus grand nombre des substances. 
Nous avons vu que des effets toxiques pouvaient se montrer 
dans les centres nerveux, en l’absence de toute circulation, 
par simple irabibition, et que,' de plus, l’appareil vaso-moteur 
était généralement atteint après le système cêrélro-rachidien. 

Nous ne pouvons donc que constater que les poisons agissent 
directement sur les éléments anatomiques des centres nerveux, 
mêlés au plasma du sang dans l’acte de la nutrition, pour mo¬ 
difier leur mode de fonctionnement^ maLen quoi consiste celte 
modification, c’est ce qu’il est impossible de dire dans l’état ac¬ 
tuel de la science. 
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Pourquoi la stryohûine exagère4-eUe l’eicitabilité de la 
moelle tandis que les anesthésiques la diminuent, nous n’en 
savons absolument rien. 

La structure du système nerveux périphérique et du grand 
sympathique est beaucoup moins compliquée que celle des cen¬ 
tres nerveux : c’est ce qui explique l’action beaucoup plus lente 
que les poisons exercent sur eux. 

Les tubes nerveux qui constituent les nerfs sont formés: 
Y di''\xsicylinder aods, partie la plus essentielle, dont la struc¬ 
ture fibrillaire est assez délicate, mais qui est protégé par : 
2” la myéline ou substance médullaire, substance semi-liquide 
de nature graisseuse, et par 3’ la gaine de Schwann, mem¬ 
brane conjonctive très-mince et très-line. Les tubes nerveux 
sont réunis entre eux par du tissu conjonctif et ont une enve¬ 
loppe commune, le périnerve. Des vaisseaux pénètrent dans 
l’intérieur des troncs nerveux ; et, d’après MM. Axel Key et 
Retzius, il y aurait autour des troncs nerveux et dans leur in¬ 
térieur des cavités revêtuesd’un épithélium, remplies de liquide, 
qui communiqueraient avec les cavités séreuses rachidiennes. 

Les substances toxiques peuvent donc arriver au contact des 
tubes nerveux par les vaisseaux sanguins et ces sortes de gaines 
périphériques, mais elles ont ensuite, pour atteindre l’élément 
nerveux proprement dit, à traverser la gaine de Schwann et 
la myéline, substances douées d’un pouvoir absorbant peu con¬ 
sidérable. Cette disposition rend compte de la résistance des 
troncs nerveux aux troubles de nutrition et à l’action des poi¬ 


sons, et de la persistance de leurs propriétés. 

Il n’en est pas de même de leurs terminaisons. Celles-ci, en 
effet, sont atteintes très-rapidement par les substances toxi¬ 
ques, et cela doit être à cause de leur structure. 

M. Rouget a en eâet découvert, en 1862, un mode de termi¬ 
naison spécial des nerfs dans les muscles striés. Le tube nerveux 
arrive avec sa moelle jusqu’au faisceau primitif j là le cylinder 
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axis pénètre seul sous le sarcolemme et se divise au milieu 
d’une substance particulière disposée en plaque. C’est cette dis¬ 
position qui a fait donner le nom de plaques terminales à cos 
terminaisons, La substance qui forme ces plaques est du proto¬ 
plasma finement granulé et renfermant un grand nombre de 
noyaux à un seul nucléole. Elle est creusée d’un grand nombre 
de canaux anastomosés, claii's et transparents, qui sont comme 
des canaux d’irrigation de la plaque. Comment se terminent 
les ramifications du cyünder axis ? Quels rapports affectent- 
elles avec les fibrilles musculaires? Cela n’est pas encore connu, 
et ne nous intéresse pas au point de vue de notre sujet. Le nerf, 
en arrivant au faisceau primitif, perd ses organes de protec¬ 
tion j il est réduit à son cylinder axis, plongé dans un milieu 
éminemment favorable à l’absorption; il n’y a donc rien d’è- 
tonnanl à ce que l’extrémité du nerf perde ses propriétés, 
tandis que le tronc conserve les siennes, comme cela se voit 
dans l’empoisonnement par le curare, la strychnine, la cicu- 
tine, etc, 

Nous ne ferons pas ici la description de toutes les termi¬ 
naisons nerve,uses sensitivesj il nous suffira de rappeler que ces 
terminaisons sont de deux ordres. Un nerf sensitif peut se ter¬ 
miner à la jiériphérie dans une cellule, comme dans les centres 
nerveux, ou par des fibrilles très-fines provenant de la disso¬ 
ciation du cylinder axis. Dans tous les cas, les extrémités li¬ 
bres des nerfs sensitifs sont dépourvues de moelle comme cel¬ 
les des nerfs moteurs. Quelquefois ces terminaisons semblent 
avoir une enveloppe de protection, comme dans les corpus¬ 
cules lie Paccini ; mais cette épaisse enveloppe de tissu con¬ 
jonctif, si elle protège rexlrémilé du nerf contre les actions 
mécaniques, une trop forte pression, etc., est incapable de la 
garantir de l’action des substances toxiques, attendu qu’un 
vaisseau pénètre dans rintérieui’du corpuscule, comme j’ai [m 
le vérifier dernièrement. 
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La résistance du système du grand sympathique trouve aussi 
son explication dans la structure des ganglions qui le com¬ 
posent. Les cellules nerveuses de ces ganglions, bien qu’ayant 
la même structure que les cellules des centres nerveux, pré¬ 
sent ceci de particulier qu’au lieu d’être, comme ces dernières, 
dans un tissu très-mou, absorbant très-facilement les liquides, 
elles sont entourées d’une couche de tissu conjonctif assez 
épaisse et assez résistante, ou, suivant certains auteurs, d’une 
couche de cellules plus petites, ressemblant à des cellules épi¬ 
théliales. De plus, leurs prolongements sont très-peu nombreux 
et à peine ramifiés, toutes circonstances peu favorables pour 
l’absorption. 

L’examen de la constitution du système musculaire va nous 
démontrer également pourquoi l’influence que les poisons 
exercent en général sur lui n’est pas aussi rapide que celle 
qu’ils exercent sur les centres nerveux. 

«Tousles tissus musculaires, ditM. Rouget (1), sont essen¬ 
tiellement constitués par des fibrilles réunias en groupes, de 
forme et de disposition variables, sous des enveloppes com¬ 
munes de substance conjonctive; un système de noyaux et de 
lacunes préside, à l’intérieur de ces enveloppes, à la nutrition 
des éléments contractiles, en dehors de la sphère d’action des 
vaisseaux, qui s’arrêtent à la limite des membranes de tissu 
conjonctif désignées sous le nom de sarcolemme. « Un réseau 
capillaire très-riche entoure les faisceaux primitifs. 

Les substances toxiques, soidies des vaisseaux avec le plasma 
du sang, doivent donc, avant d’arriver aux éléments actifs 
des muscles, traverser une membrane de tissu conjonctif, ce 
qui évidemment retarde l’absorption. 

Les fibres primitives du cœur présentent ceci de particulier 
qu’elles sont toutes anastomosées entre elles, et que leur sar- 
colemme est extrêmement mince. 


(1) Rouget, Mém. atr les tissus eontractUes.{Journ. dephysiol., 1863.) 




























Peut-être est-ce la raison de l’action élective des poisons 
cardiaques. Mais alors pourquoi le cœur ne serait-il pas aussi 
vile influencé par les poisons musculaires proprement dits ? 
Ce point est aussi obscur que tous ceux qui se ratiaclient à 
l’étude de l’action des poisons cardiaques. 

Nous n’avons considéré, dans ce chapitre, que ce qui se rap- 



lente des poisons, nous trouverions dos altérations évidentes 
des tissas pouvant rendre compte des synuptômes observés. 
C’est ainsi que Talcool. le phosphore, etc,, amènent à la lon¬ 
gue la dégénérescence graisseuse du cœur, des vaisseaux, dit' 
foie, etc., et même des altérations du tissu] osseux (nécrose 
phosphorée). Ces altérations ne peuvent se produire dans un 
empoisonnement rapide. 

Nous n’avons pas non plus parlé des lésions anatomiques 
que l’on trouve, la plupart du temps, à l’autopsie de l’homme 
et des animaux morts empoisonnés, telles que congestion des 
centres nerveux, des poumons, etc. Toutes ces lésions sont 
dues, en effet, à des actions secondaires, troubles de la respira¬ 
tion, de la circulation, et ne sont pas caractéi’istiques des 
em po isonn emen ts. 


CHAPITRE IV 

LE MODE d’action DES POISONS EST INDEPENDANT DE LEDR 

ORIGINE 


On peut se demander s’il n’existe pas une relation entre Je 
mode d’action des poisons, leur influence plus ou moins mar- 
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quée sur tel ou tel système, et la nature, la composition, l’ori¬ 
gine de ces poisons. L’étude que nous avons faite, dans la 
première partie de noire travail, des propriétés d’un certain 
nombre de poisons de nature différente, permet de répondre 
négativement. 

Nous avons vu des substances d’origine minérale, végétale 
ou animale, avoir un mode d’action à peu près identique. Nous 
avons ainsi rapproché les sels d’argent de l’aconitine, le venin 
de crapaud de la digitaline, la vératrine du sulfocyanure de 
potassium, i’anagyre fétide du chlorure de baryum, etc. Nous 
avons vu aussi des corps de composition et de fonction chi¬ 
miques différentes avoir la même action : la picrotoxine, un 
acide, produisant les mêmes effet s que la strychnine, une base; 
d’un autre côté, des corps isomèriques ont des propriétés piiy- 
siologiques différentes : l’addition de certains éléments, de ra¬ 
dicaux alcooliques, aux alcaloïdesnaturels, fait d’une substance 
convulsivante un poison paralysant. 

Linné avait remarqué que des plantes d’im même genre, 
d’une même famille, ont souvent les mêmes propriétés ou des 
propriétés très-analogues. 11 a exprimé ce principe dans sa Phi- 
losophia meiiica : « Planim quœ yenere contmiunty etiani vir- 
luteconneniunt; quce ordine nuturaii continentur, etiani virluie 
propius accedvnt n , et c’est de Candolle qui l’a remis en 
lumière. Or ce principe, quoique vrai pour beaucoup de plan¬ 
tes, offre cependant de nombreuses exceptions. Ainsi, dans 
les papiJionacées, groupe si naturel des légumineuses, a côté 
de plantes dépourvues de propriétés toxiques, comme la lève 
ou le haricot, nous avons trouvé des poisons ayant une action 


différente, tels que la fève de Calabar, le Pmralea hituminom 
et ŸAnagyris fœtida. 

M. Rabuieau, dans son Traité de loxicologie, a formulé la 
loi suivante : « Les métaux sont d’autant plus actifs que leur 
poids atomique est plus élevé, ou ce qui revient au même, d’a- 























rès la loi de Dulong ot Petit, que leur chaleur spécifique est 
plus faible». Ainsi, d’après lui, le lithium serait le métal le 
moins toxique, et le bismuth le métal le plus actif. Cette 
loi, si elle se vérifie pour certains métaux, par exemple pour le 
sodium, le potassium, le calcium, offre aussi cependant des 
exceptions : ainsi les sels d’or sont moins toxiques que les sels 
d’argent, et cependant le poids atomique de l’or est beaucoup 
plus élevé que celui de l’argent. De plus, cette loi ne repose 
pas sur un nombre assez grand d’observations pour être établie 
d’une manière définitive. 


CHAPITRE V 

bE l’antaoomsme 


L’antagonisme toxique peut-il exister? Avant de répondre à 
cette question, il est utile de définir ce que nous entendons par 
antagonisme toxique- Deux substances seraient véritablement 
antagonistes si, introduiles siraulianément â doses toxiques 
ilans l’économie, elles produisaient des effets contraires, dont 
la résultante serait nulle. Or il ne faut pas confondre l’anta¬ 
gonisme avec l’anlidotisme : le premier se passe dans l’organis¬ 
me, dans l’épaisseur même des tissas; le second est une action 
purement cliimique, qui n’a guère lieu que dans le lube digestif, 
comme dans un vase quelconque. Un acide est l’antidote d’une 
base. Deux sels solubles toxiques introduits dans le tube diges¬ 
tif se précipitent et forment un sel inactif; on peut dire qu’il 
y a dans ce cas antidotisme, mais non antagonisme. 

La question étant ainsi posée, nous devons dire à priori que 



























l’antagonisme toxique ne peut pas exister. Nous avons, en effet, 
démontré que presque tous les poisons agissent successive¬ 
ment et dans le même ordre, sur tous les systèmes de l’orga¬ 
nisme, en déterminant seulement des effets différents. L’^opium 
et le chloroforme diminuent l’excitabilité de la moelle, la 
strychnine l’exalte; mais ces deux substances agissent sur les 
éléments de la moelle. Si l’on administre simultanément à un 
animal une dose toxique de chloroforme et de strychnine, les 
convulsions tétaniques n’auront pas lieu; mais la mort n’en sera 
que plus rapide, parce que les actions des deux poisons s’ajou¬ 


teront. 

L’antagonisme, dans ce cas, est donc tout apparent ; il y a 
antagonisme des symptômes parce que l’une des actions l’em¬ 
porte sur l’autre, mais l'antagonisme toxique n’existe pas. il 
en est de même du prétendu antagonisme entre la strychnine 
et le curare. Si l’on injecte du curare à un animal strychinisé, 
les convulsions disparaissent, mais l’animal n’en meurt que plus 
rapidement. 

Si l’antagonisme toxique ne peut pas exister, il n’en est pas 
de même de l’antagonisme thérapeutique. Ainsi, dans certains 
cas, la morphine peut produire la mort par arrêt du cœur et de 
la respiration; l’administration delà belladoue, qui, à faibles 
doses non toxiques, agit sur le cœur en rendant à ce rauscie 
sa puissance contractile, pourra prévenir la mort en entrete- 
tenant la circulation et en permettant à la substance toxique 
de s’éliminer. 


Mais l’étude de l’antagonisme thérapeutique, si intéres¬ 
sante au point de vue pratique, ne rentre pas dans le cadre de 
notre sujet. Nous n’avons considéré, en effet, les poisons qu’au 
point de vue toxique, et cherché â établir par quel mécanisme 
ils amènent la mort. 

















CHAPITRE VI 


HIFFICITLTÉS d'établir UNE CLASSIFICATION DES POISONS 


Nous avons vu que tous les poisons absorbables, à quelques 
exceptions près, comme l'oxyde de carbone et les poisons du 
cœur, n’ont pas une action limitée à tel ou tel élément histo¬ 
logique, à tel ou tel organe, mais qu’ils impressionnent au 
contraire l’organisme entier. On comprend dès lors combien 
il est difficile d’établir une classification de ces poisons, si l’on 
ne veut considérer que les effets qu’ils exercent sur les parties 
élémentaires de l’économie. 

Si nous prenons pour base d’une classification les premiers 
effets produits par les poisons, nous devrons les ranger presque 
tous parmi les poisons neurotiques cérébro-spinaux de M, Ra- 
buteau. Il en sera de même si nous ne considérons que le 
mécanisme par lequel ils amènent la mort. Si nous nous ap¬ 
puyons, au contraire, sur les effets ultimes exercés par les sub¬ 
stances toxiques sur les éléments des tissus, nous les placerons 
parmi les névro-musculaires, on les musculaires proprement 
dits. 


Si la majorité des poisons a une action générale et com¬ 
plexe et infiuence successivement les différents systèmes, nous 
avons vu cependant que les premiers poisons que nous avons 
étudiés, les anesthésiques, le curare, etc., exercent une action 
très-rapide sur les centres nerveux et, au contraire, une ac¬ 
tion très-peu mai’quèe su ries muscles. D’antre part, les poisons 
tels que la vératrîne, l’anagyre, etc., abolisseni très-vite les 
fonctions et les pi^oprlétès des muscles, ou modifient même 
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même déjà leur contractilité avant la mort. D’autres substan¬ 
ces, comme les sels d’argent, exercent une influence à peu près 
aussi importante sur le système nerveux que sur le système 
musculaire. 

Les poisons peuvent donc être considérés comme formant 
une série non interrompue. A l’une des extrémités de cette 
série sont les poisons des centres nerveux proprement dits j à 
l’autre les poisons musculaires et cardiaques, en admettant 
que ces derniers agissent spécialement sur les fibres muscu¬ 
laires du cœur. On trouve tous les intermédiaires entre ces 
deux extrêmes; ils participent davantage des propriétés de l’une 
de ces deux classes, suivant qu’ils sont plus ou moins rappro¬ 
chés de l’une ou de l’autre. 

Comment subdiviser cette série de poisons de manière à for¬ 
mer des groupes naturels, constitués de telle sorte que les sub¬ 
stances toxiques d’un même groupe aient des propriétés ana¬ 
logues ? C’est ici qu’on se heurte à de sérieuses difficultés. 

Nous avons déjà vu comment M. Rabuteau divisait les poi¬ 
sons; prenons chacune des classes qu’il a établies, et voyons 
si elles répondent au but que nous nous sommes proposé. 

II y a d’abord une classe qui renferme les poisons dont l’ac¬ 
tion locale l’emporte de beaucoup sur l’action générale, quî 
corrodent et détruisent les tissus: ce sont les poisons û'ritants 
ou corrosifs : acides, alcalis, chlore, brôme, crotontigliura, etc. 
Cette classe, toute naturelle et admise par tous les auteurs, est 
cependant loin d’être nettement limitée. Y placerons-nous, en 
effet, la picrotoxine, dont l’action locale suffit pour tuer les 
larves de batracien et probablement les poissons; qui, injectée 
sous la peau, produit une vive irritation et n’est souvent pas 
absorbée? Mais cependant son action générale est des plus 
actives, 11 en est de même pour un grand nombre de sub¬ 
stances, qui devront par conséquent figurer dans plusieurs clas- 
:^^es à la fois. 
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Les poisons hématiques se divisent en globulaires et en 
plasmiques. Nous avons déjà dit que les poisons globulaires 
sont peu nombreux, si toutefois il en existe, et que la plupart 
de ceux qui ont une action réelle sur les globules rouges du 
sang ont aussi une influence toxique directe sur d’autres élé- 
inents, entre autres ceux des centres nerveux. Quant aux poi¬ 
sons plasmiques, nous avons eu occasion de dire que tous les 
poisons, pour produire leu 1*5 effets, devaient pénétrer d’abord 
dans le torrent circulatoire et devenaient, par conséquent, des 
poisons plasmiques. Nous avons aussi démontré que les alté¬ 
rations du sang qu’on avait trouvées, en expérimentant un 
grand nombre de substances toxiques, étaient dues à la mé¬ 
thode d’injection employée, méthode des plus défectueuses ; 
la méthode intraveineuse. 

Le groupe des poisons neurotiques est le plus vaste ; aussi 
M. Rabuteau le divise en trois ordres : les paralyso-moteurs, 
les spinaux^ les cérébro-spinaux. Dans le premier ordre se 
trouve le curare, dans le second la strychnine. L’étude dé¬ 
taillée de l’action de cesdeux substances nous a prouvé qu’elles 
devaient être rapprochées, puisqu’on pouvait obtenir avec 
toutes les deux des effets identiques, des convulsions ou de la 
paralysie; que cela était une affaire de doses.Nous avons éga- 
leinent essayé de démontrer, à propos de tous ces poisons, 
qu’ils atteignaient d’abord le myélencéphaîe. Tout poison neu¬ 
rotique est donc par cela même cérébro-spinal ; à cette action 
primitive vient souvent s’en ajouter une .seconde sur le système 
nerveux périphérique. Quant aux poisons cérébro-spinaux pro¬ 
prement dits, tantôt ils augmentent, tantôt ils diminuent 
l’excitabilitè de ces centres. C’est ce que n’indique pas la clas¬ 
sification de M. Rabuteau. 

La classe des newo-musculaires est également mal limitée. 
Elle comprend les poisons qui produisent à la fois des troubles 
du système nerveux et du système musculaire. Ces poisons oiiL 
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aussi sur le cœur et sur les vaisseaux une action toute spé¬ 
ciale, qui présente ceci de particulier qu’elle est déjà très-mar¬ 
quée avec de faibles doses non toxiques, tandis qu’elle peut 
être masquée en partie par les eifets généraux dans les intoxi¬ 
cations. Ils sont la transition des poisons neurotiques aux poi¬ 
sons musculaires et cardiaques. 

Ces deux dernières espèces de poisons forment la dernière 
classe de M. Rabuteau, celle des poîscw;; musculaires. Cette 
classe renferme deux ordres de substances toxiques, produisant 
des effets différents, et devant être par conséquent séparées. 
Les unes sont les poisons musculaires proprement dits, auxquels 
reviendrait plutôt le nom de névro-musçulaires, puisqu’ils trou¬ 
blent d’une manière notable les fonctions des systèmes nerveux 
et musculaire ; ies autres devraient former, d’après nous, la 
classe des ‘poisms cardiaques^ à cause de leur action primitive 
sur le cœur. 

Nous avons signalé les imperfections de la classification de 
M. Rabuteau ; mais on pourrait nous accuser d’avoir oublié 
que « la critique est aisée », et l’on serait en droit de nous 
demander pourquoi nous n’avons pas cherché à donner une 
meilleure classification des poisons. Aussi nous nous empres¬ 
sons de reconnaître qu’il est impossible de donner actuellement 
une bonne classification de.s poisons en se basant uniquement 
sur leur action physiologique, parce que cette action n’est pas 
encore suffisamment connue. La classification de M. Rabuteau 
doit donc nécessairement renfermer des desiderata que nous 
n’aurions pu nous-même éviter. Ce que nous reprochons à 
M. Rabuteau, c’est de s’être souvent basé sur des expériences 
défectueuses et insuffisantes, pour établir raction de poisons 
qu’il a alors placés dans des classes où ils ne doivent figurer à 
aucun titre; mais on doit lui savoir gré d’avoir essayé d’ap¬ 
porter plus de rigueur que ses devanciers à une étude aussi 
difficile que celle des poisons. 
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CONCLUSIONS 


L’étude de l’action physiologique des poisons est, avons-nous 
dit dans notre Introduction, une science toute nouvelle. Les 
progrès qu’elle a faits depuis quelque temps sont rapides et 
nombreux, mais ceux qu’il lui reste encore à accomplir sont con¬ 
sidérables. En terminant ce travail, nous croyons qu’îl est utile 
de résumer en quelques mots les conclusions les plus générales 
auxquelles nous sommes arrivé, et qui peuvent, dans certaines 
limites, èclaircirquelques points encore obscurs de l’action des 
substances toxiques. 

I. —L’action des poisons est générale. Elle n’est pas limitée 
à un seul élément histologique, à un seul organe. Les différents 
systèmes de l’organisme sont successivement atteints. 

II. — Le plus grand nombre des poisons agit sur le sys¬ 
tème nerveux, et presque toujours la mort est la conséquence 
de la cessation du fonctionnement des centres nerveux. 

IIL — Cette action sur le système nerveux est primitive. 
Contrairement à l’opinion de Morgan et Adisson, elle s’exerce 
sur les parties centrales avant de s’exercer sur les parties pé¬ 
riphériques. 

IV. — Les nerfs sensitifs et les nerfs moteurs sont intiuen- 

« 

cés de la même manière par les poisons. 

V. — Le système musculaire n’est atteint qu’après le sys¬ 
tème nerveux, 

VI. — Il existe cependant un certain nombre de poisons 
dont l’action, encore peu connue, paraît porter directement sur 
le cœur avant d’atteindre le système nerveux. 






















VII. — L’élecüviiè générale des poisons pour le système 
nerveux, et principalement pour les centres, tient à la nature 
histologique des tissus qui entrent dans leur composition. 

Vin. - L’ action des poisons est indépendante de leur ori¬ 
gine. 

IX. — L'antagonisme toxique est impossible. 
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